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LEDERLE PRESENTA... 
una realizacién suprema del progreso antibidtico 


extra 
activa 


@ ACTIVIDAD MUCHO MAYOR 
CON INGESTION MUCHO 
MENOR DE ANTIBIOTICO 


ATAQUE ANTIMICROBIANO 
MAXIMO Y SOSTENIDO 


®@ CON “UN DIA MAS” DE 
ACTIVIDAD...PARA PROTEGER 
CONTRA LA RECIDIVA 


Mitigramo por miligramuo la actividad de 

g ta LEDERMICINA demetilclortetraciclina 
es 2 a 4 veces superior a la de 

la tetraciclina. Proporciona niveles 
significativamente mds clevados de 
actividad sérica mediante dosis diarias 
marcadamente inferiores cn 
miligramos. Disminuye la 
probabilidad de reacciones 
intestinales adversas. 

El alto nivel de actividad se 
mantiene caracteristicamente 
constante como resultado 
de su estabilidad notable- 
mente en los humores 
organicos, su degradacién 
minima y su lenta excrecién. 
E! efecto continéa por uno 
o dos dias después de 
suspenderse el tratamiento 

y contrarresta la resurgencia 
de organismos primarios o 
de invasiones bacterianas 
secundarias. 


Se suministra: LEDERMICINA, 

en cdpsulas de 150 mg, frascos 
de 8, 16 y 100. Dosis para adultos: 
1 cdpsula cuatro veces al dia. 


—incrementa las bien conocidas ventajas 
de la tetraciclina de amplio espectro 


49 West 40th Street, New York 20, N. ¥. 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 
LABORATORIO CHILE S. A. 


Departamento de Propaganda Médica 
ROSAS 1274 — CASILLA 87-D — TELEFONOS: 61072 - 65355 - 69866 
SANTIAGO 
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Para la proteccion eficaz de la piel 


SILICREMA 


a base de Silicona de potente accién hidrorepelente 


crema si que es buena 


y 
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INFECCIONES INTESTINALES 


(Cloranfenicol - Neomicina - Pectina) 


AMPLIO ESPECTRO BACTERIANO 
EN INFECCIONES DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 
Accion sobre germenes Gram negativos y Gram positivos. 
Disminucion de aparicion de Resistencia. 
Libre de efectos toxicos secundarios. 


Accion especifica sobre Salmonellas, Shigellas, Coli patogeno, 
estafilococos, Proteus y Richettsias. 


Facil dosificacion: 10 cc. (2 cucharaditas) aportan: 


125 mg. Cloranfenicol 
125 mg. Neomicina 
100 mg. Pectina 


INDICACIONES: Gastroenteritis; enterocolitis; dispepsia; toxicosis. 


PRESENTACION: Frasco de 80 cc. 


MUESTRAS A DISPOSICION DE LOS 


LABORATORIOS SILESIA S. 


AV. CHILE-ESPANA 325 — CASILLA 2487 
TELEFONO 465500 — SANTIAGO 
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Pantiban 


JARABE 


5 ofo de aminoacidos 


Proteinas 
+ Vitaminas 
+ Sales minerales 


enfermedades 
por carencia 


Proteinoterapia 


Suplemento dietético 


en regimenes restringidos 
Embarazo 


Lactancia 
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SOPAL 


SOPA DE VERDURAS PRECOCIDA 
Y CONCENTRADA. 


HIGIENICA. DE FACIL Y RAPIDA PREPARACION. 


o 


COMPOSICION: 


Protemas ....- 
Hidratos de Carbono.... 
Minerales (Ca, P, Fe) .... 
Humedad 


PREPARACION: 2 cucharadas soperas rasas para 250 cc. de agua. 


Hervir durante 5 minutos. 


DISPONIBLE EN ENVASES DE 250 gr. 
PARA 12 PLATOS DE SOPA. 


IPAL 


INDUSTRIA DE PRODUCTOS ALIMENTICIOS S. A. 
SANTA ELENA 1970 -::- TELEFONO 50528 -::- SANTIAGO 
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TNA JFTALEN 


DIBUNAFON, el jarabe moderno de 


TUSIGENA 


TRIPLE ACCION anti aLercica 


PIRETICA 


Para y adultos. 


LABORATORIO SILBE 


AV. PEDRO AGUIRRE CERDA 5291 — FONO 96718 


SANTIAGO 


i fi ff q 

| 

4 


EL INSTITUTO AUSTRIACO DE HEMODERIVADOS DE VIENA 
tiene el agrado de presentar 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina ( liofilizada) para 
disolver en 2 cc de agua bidestilada. 
Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion. 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 
HIPERINMUNE ANTIPERTUSSIS 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina Hiperinmune Anti- 


Pertussis (liofilizada) para disolver en 2 ce de 
agua bidestilada. 


Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion. 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


HEMOFAGIN 


A BASE DE POLIPEPTIDOS PLASMATICOS 
PARA ESTIMULO INMUNOBIOLOGICO 


Solo y en combinacion con Penicilina de 400.000, 500.000, 1.000.000 U; 
con Estreptomicina 1 gramo y Estrepto-Penicilina ‘4, '2 y 1 gramo. 


PRESENTACION: Cajas de 3 y 6 ampollas. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S.A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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ANTITUSIVO 


JARABE GOTAS TABLETAS 


M. R. 


DELEGO 


Clorhidrato de 1-0-cloro-fenil-1 - TARACE 
fenil- 3 - dimetilamino - propanol - (1). - Frasco de 150 cc. 
q cucharadita de té (5 cc) 


contiene 10 mg. de substanc 
activa. 


INDICACIONES: 
 Frasco de 10 cc. 
Bronquitis gripal, 


1 ee. (unas 35 gotas, 
Bronquitis aguda y crénica, contienen 50 mg de substanc 


Tos tabdquica, q activa. 
Tos irritativa tras tonsilectomia, - TABLETAS 


Tos irritativa de las faringitis, 


Estuche de 18 tabi. 
Pleuritis, 


bleta contiene 30 mg d 
Tumor pulmonar, substancia activa. 


Bronquitis por tuberculosis pulmonar. 


DOSIFICACION Adultos Nifios 


Jarabe: cucharadasopera 1a 2cucharaditas de 
3a4veces aldia té3a 4 veces al dia. 


Gotas: 15 a 20 gotas 5 a 15 gotas 
3 a 4 veces al dia. 3. 4 veces al dia. 


Tabletas: 1 tableta 1/2 tableta hasta 
3 veces al dia. 4 veces al dia. 
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VITAMINA 
Y 
VITAMINA 


Inyectable 


PETRIZZIO 


En ampollas separadas, para mezclar en la jeringa inmediatamente 
antes de inyectar. 


Se protege asi la Vitamina B-12, que al encontrarse en solucion y en 
presencia de tiamina, pierde su actividad en pocas semanas. 
En cajas que contienen: 
3 ampolletas de Vitamina B-12 con 1.000 gammas en 1 cc. y 
3 ampolletas de Vitamina B-1 con 100 mgrs. en 1 cc. 
Y en cajas con: 


3 ampolletas de Vitamina B-12 con 500 gammas en 1 cc. y 
3 ampolletas de Vitamina B-1 con 100 mgrs. en 1 cc. 


LABORATORIO PETRIZZIO S. A. 


MARIN TELEFON O 35041 SANTIAGO 
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ESPAFREN 


TRATAMIENTO ORAL: 
* Preventive del asma bronquial. 

Crisis de asma bronquial. 

Rinitis alérgica. 

Alergia gastrointestinal y algunos estados espasmédicos de la 

musculatura lisa. 


ESPAFREN 


es un novedoso antiespasmodico de la musculatura 
lisa que retne la ventaja de ser: 


MUY EFECTIVO. BIEN TOLERADO. DE FACIL ADMINISTRACION 


ESPAFREN 


POSOLOGIA: 


Dosis preventiva del asma bronquial: 

1 a 2 comp. diarios. 

Crisis de asma bronquial. 

Adultos: 1 comp. cada 3 a 4 horas hasta que cese el ataque. 
Ninos: la mitad de la dosis con la misma frecuencia. 
Tratamiento del enfisema obstructivo cronico y otras afecciones: 
1 a 2 comp. diarios. 


se presenta en frascos de 20 y 30 comprimidos. 


FORMULA: 


5 mg. clorh. metoxifenamina, exento de efectos pre- 
sor, taquicardizante o excitante del S. N. C. 

200 mg. dihidroxipropilteofilina, de notable tolerancia 
gastrica. 

15 mg. fenobarbital. 


SE ENCUENTRAN A DISPOSICION DEL 
CUERPO MEDICO MUESTRAS DE 


ESPAFREN 


AV. PORTUGAL 1168 — CASILLA 3867 
SANTIAGO 
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Participa en la formacion de las 
reservas férricas 
del organismo... 


fe @ 


Ferronicum® 


Jarabe 


Grageas 


\ 


N\ SANDOZ S.A. BASILEA/SUIZA 
SANDOZ 


Oficina Cientifica Sandoz, Casilla 3565, Santiago 
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NUEVO ANTIBIOTICO 


de mas amplio espectro antimicrobiano 


COLUMICINA 


VENTAJAS: Maxima eficacia terapéutica. 
Efectiva en aquellas infecciones 
graves cuando otros antibidticos 
fracasan. 


Excelente tolerancia. 
Falta de toxicidad. 


FORMULA: Tetraciclina y Cloramfenicol. 


PRESENTACION: Capsulas, suspension y 
Supositorios adultos y nifos. 


LABORATORIOS RECALCINE S. 
AVENIDA VICUNA MACKENNA 1094 
SANTIAGO 
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PROVAMICINA 


5337 R. P. Nombre genérico: Spiramicina M. R. 


Substancia aisiada de un cultivo de streptomices ambofaciens 


Comprimidos barnizados dosificados a 250 mg. 


(trascos de 10 y 20 comprimidos) 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION 


EL ANTIBIOTICO DE SEGURIDAD 


LA SPIRAMICINA RESPETA LA FLORA 
INTESTINA UTIL 


Fabricado en Chile por 
Establecimientos Chilenos Colliére Ltda. 


bajo licencia de 
POULENC 


Dpto. de Propaganda 
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FORMULA 


Vitamina . . . 
Extracto Hepatico Conc. 


Hidrolizado Levadura de Cer- 
veza 


Citrato Hierro Amoniaca! crist 
Cloruro Cuprico 

Vino Blanco Semillon 
Tintura Genciana 
Esencia Naranjas Dulces . 
Jarabe Simple c.s.p . 


INDICACIONES: 


Anemias Secundarias. Anemias del 

Embarazo. Estados Hemorragipa- 

ros. Convalecencia. Anorexia. Mi- 

seria Fisioldgica. Clorosis. Estados 
de Agotamiento, etc 


4 
GF VITAMINABI2 
N 
0,0156 grs. NSS 4 
32 cc. 
J 
LABORATORIO CHILE S.A. | 


ANDRIOSEDIL 
uso INFANTIL 


ACCION RAPIDA Y PROLONGADA 


AHORA TAMBIEN EN GOTAS 
PARA PEDIATRIA 


FORMULA 
Cada 100 cc. contienen 
Pentobarbital . 0,500 grs. 
Feniletilmalonilurea 1,500 grs. 
Metilbromuro de homatropind 0,025 ars. 
Vehiculo c. s. p. ... : 


LABORATORIOS ANDROMACO 
BUSTOS 2131 - FONO 490236 - SANTIAGO 
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NOS ES GRATO RECORDAR 
A LOS _SENORES MEDICOS 
NUESTROS PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


ANDROFLUR (Recalcificante con fluor) 

ANDRIOSEDIL GOTAS (Sedante, hopnético y antiespasmédico) 
CATCIL INFANTIL (Analgésico y antitérmico infantil) 
DOCENEX INFANTIL (Vitamina B12 y B1) 
HIPOGLOS POMADA (Cicatrizante regeneradora de los tejidos) 
LASAIN INFANTIL (Sedante de la tos - Anticatarral) 
NOVERIL LIQUIDO (Oxiuricida y ascaricida) 
PANCRIT (Antiséptico y bacteriostatico bucofaringeo) 


REGAL INFANTIL (Tratamiento constipacién intestinal) 


SOLDROMACO (Sulfamidoterapia moderna) 


LABORATORIOS ANDROMACO LTDA. 


BUSTOS 2131 


TELEFONO 490236 


SANTIAGO 


QUEMICETINA JARABE 


CLORAMFENICOL ESTEARATO AMORFO 


Presentacion: 


Frasco de 80 grs. 


y 
Frasco de 50 c.c. 


POMADA 


Presentacion: 


1 cucharadita 0,125 gramos 


Tubo de 15 gramos. 


Cada tubo contiene: 


Cloramfenicol levogiro 


Prednisolona 0,10 

Clorhidrato de Fenilefrina 0,25 

Lidocaina clorhidrato 0,40 
Acido tanico 2 
Balsamo del Peru 1 


Excipiente c.s.p. 


CARLO ERBA CHILE S. A. LABORATORIO 


Av. Pedro Aguirre Cerda 5555 
Teléfonos: 96646 - 36187 
Casilla 6020 — Correo 5 

SANTIAGO 
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FOSFATINA 


_ FALIERES 


Con cacao 
y sin cacao 


a base de 

Tapioca predigerida 
Fécula 

Arroz 


Muestras y literatura a pedido. 
ESTABLECIMIENTOS CHILENOS COLLIERE LTDA. 
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Comp. 


JARABE 


Antigripal a base del anti- 
histaminico Ilvin, Metilefe- 
drina, Fenildimetilpirazolona 


y Salicilato de sodio. 


Indicado especialmente en 


Pediatria 


MERCK QUIMICA CHILENA Soc. Ltda. 
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Pelargon 


Alimento de profilaxis 


Pelargon 


Leche entera acidificada. antidispéptica. que aumenta la 
inmunidad y la resistencia a las infecciones. 


En sus dos tipos: 
PELARGON (etiqueta naranja) PELARGON (etiqueta verde) 


Com adicion de fécula precocida. No contiene ni fécula ni azucares 
maltosa - dextrina y sacarosa Reconstitucion media del 10% al 
Reconstitucion media: del 17% al 14% 


21% 
Buena tolerancia.Excelente digestibilidad 


PELARGON es una leche que alimenta y protege 
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La Revista Chilena de Pediatria recibe para su publicacién articulos originales con temas de investi- 
o de medicina social relacionados con el nifio 


autores deben atenerse a las 


Los articulos deberan entregarse dactilografiados, 


papel blanco, tamafo carta. La extension 


10 para 


2 
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5. 


los de casuistica 


Los dibujos y graficos deberan hacerse 
fotografias y microfotografias en papel satinado y 
dente sera de cargo de los autores 


Los autores trataran de que el titulo del articulo exprese breve y claramente su contenido. En 


la exposicion se procuraraé el maximo de concisidn, evitando las repeticiones o descripciones de hechos cono- 
cidos 0 ya publicados, para los cuales basta la cita bibliografica. 


Los cuadros, graficos, 


Después del nombre y apellidos de los autores, se indicaré el Servicio a que pertenecen. Al término 
del articulo no deberaé omitirse un resumen y la bibliografia. El 

breve del material de estudio y métodos de trabajo empleados asi 
La bibliografia se redactaré de acuerdo a 


6. Se recomienda a los autores hacer una cuidadosa revision del texto antes de su entrega. No se 
remiten pruebas para su correccién, ni se devuelven 


El orden de publicacién de los trabajos queda al criterio de la Direccién de la Revista. El Director 
y el Comité de Redaccion se reservan el derecho de rechazar articulos asi 
modificaciones del texto, cuadros o material grafico 


8. La impresion de apartados se hard a solicitud de los autores, quienes deberan indicar, en el mo- 


mento de la entrega del original, el numero de ejemplares que desean. Su costo sera de cuenta de ellos y 
cancelado directamente a los impresores. 


radiografias, 
de ellos se marcara su orientacién y en 


normas siguientes 


a doble espacio, por un solo lado de la hoja 
maxima debe ser de 20 paginas para los articulos de conjunto y 


en cartulina blanca y con tinta china y las radiografias 
positivo. Cada trabajo podra incluir hasta 3 clisés. El exce- 


fotografias, etc., deberan llevar numero y leyenda. Al reverso 


la parte correspondiente del texto el sitio en que deberan intercalarse 


resumen deberAa comprender una exposicién 
como de las conclusiones, si las hubiere 


los usos internacionales. 


los originales, que quedaran en el archivo de la Revista. 


como de efectuar reducciones o 
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PRESENTA EL NUEVO COMPLEJO-B... 


Tiamina HCl 
Riboflavina 
Niacinamida 

- Piridoxina HCl 

Vitamina 

- Pantotenato de Ca. 

- Levadura de cerveza y 


excipientes. 


Frascos de 25 grageas. 


SANTO DOMINGO 1509 — TELEFONO 63261 — SANTIAGO 


XIX 
M. R. 

25 mg. 
10 mg. | 4 

50 mg. 
5 mg. | 
25 mcgrs. 
5 mg. 


LABORATORIOS 


LAKESIDE 


Se complace en presentar al Cuerpo Médico su nueva especialidad 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION DEL CUERPO MEDICO 


AV. PTE. BALMACEDA 1264 — CASILLA 3457 — FONO 81748 


terapeutica denominada: 


PIPTAL 


Pediatrico 


Anticolinérgico notablemente libre de efectos se- 
cundarios, que posee un gran margen de seguri- 


dad y eficacia en el tratamiento del COLICO DE 
LOS INFANTES. 


Dosis: Para obtener la cesacion del colico se admi- 
nistrara 15 gotas de PIPTAL PEDIATRICO directa- 
mente en la boca del nino; luego debera adminis- | 
trarse la misma dosis 15 minutos antes de cada | 


comida hasta que el nino haya pasado el periodo | 
de susceptibilidad al colico. | 


REPRESENTANTES PARA CHILE 


LABORATORIO NORGINE S. A. 


SANTIAGO 
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REVISTA 


DE PEDIATRIA 


JUNIO DE 1961 


CHILENA 


ARTICULOS ORIGINALES 


Drs 


Catedra de Pediatria del Pr 


Hospital “Luis Calvo 


E] problema terapeutico de la bronco- 
neumonia del preescolar y escolar resuel- 
to en la parte fundamental con la peni- 
cilina en inyecciones intramusculares, ha 
mantenido el inconveniente de esa via 
que, aunque en forma mas espaciada que 
en su iniciacion, produce al nino las mo- 
lestias consiguientes y requiere en la ma- 
yoria de los enfermos de clientela hospi- 
talaria su ingreso al hospital. 

Esto nos llevo a ensayar una terapia 
por via oral que simplificara este proble- 
ma y que permitiera llegar a la curacion 
sin las desventajas de la via parenteral 
v sin los efectos secundarios de otros an- 
tibioticos. Con este objeto usamos Peni- 
cilina V oral y un sulfonamido de accién 
prolongada, la sulfametoxipiridazina, en 
82 enfermos. * 

Es indudable que la interpretacion de 
los resultados de un tratamiento en bron- 
coneumonias en preescolares y escolares 
es dificil, porque en esta época de la vida 
esta enfermedad puede evolucionar es- 
pontaneamente hacia la curacion, como 
pudimos comprobar en 13 de 73 enfer- 
mos (17%) de bronconeumonia. Pero en 
todo caso una experiencia encaminada a 
comprobar esa posibilidad no estaria to- 
talmente exenta de riesgos, especialmen- 
te complicaciones supurativas sobre todo 
en los desnutridos y precisaria de hospi- 


La sulfametoxipiridazina fué proporcionada por el 
Laboratorio Lederle con sus 
derkyn 


productos: Kynex y Le- 


BRONCONEUMONIA DEL PREESCOLAR Y ESCOLAR 


Tratamiento por via oral con Sulfametoxipiridazina y Penicilina V 


FERNANDO MARTINEZ jy 


r 
Mackenna”™’ 


ALFREDO WEIDENSLAUFER 


fesor Dr. Anibal Ariztia 


Santiago 


talizaciones prolongadas y cuidados espe- 
ciales de los enfermos en una etapa agu- 
da de mayor duracion. 


MATERIAL Y METODO 


Mientras se dispuso de ambos medica- 
mentos se uso uno u otro en forma alter- 
nada; posteriormente solo contamos con 
sulfametoxipiridazina y por esto el nu- 
mero de enfermos tratados con este medi- 
camento fué mayor. Se reunieron 82 en- 
fermos, siendo eliminados 28 de ellos por 
diversas causas expuestas mas adelante. 
De los 54 en que se completo el trata- 
miento, 40 recibieron el sulfonamido y 14 
Penicilina V oral. Las dosis empleadas 
fueron: 

a) Sulfametoxipiridazina en forma de 
jarabe 0,10 g por kg inicial y 0,05 g por 
kg cada 24 horas (25 casos) en una sola 
administracion diaria; en forma de table- 
tas a la mitad de las dosis anteriores (15 
casos). En ambos durante 5 a 6 dias. 

b) Penicilina V oral 100.000 U por kg 
por dia, repartidas cada 6 horas, durante 
5 a 6 dias (14 casos). 

En todos los enfermos se investigo ve- 
locidad de sedimentacion globular y se 
practico radioscopia de torax al ingreso 
y al suspender el tratamiento. Solo en al- 
gunos casos radiografias de torax por no 
disponer de placas suficientes para to- 
marles a todos. En los tratados con sulfa- 
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metoxipiridazina se investigo cristaluria 
y hematuria, hemograma al iniciar y ter- 
minar la terapia y determinacion de la 
tasa sanguinea del medicamento al co- 
menzar y terminar la administracion de 
sulfa. 

El grado de compromiso pulmonar fue 
avaluado tomando en cuenta conjunta- 
mente el examen clinico y radiologico, y 
la curacion especialmente segun el pri- 
mero de ellos, dada la persistencia mayor 
de signos radiologicos en la convalescen- 
cia, lo que puede observarse especialmen- 
te en el nino menor. 

Se investigo cuidadosamente el empleo 
previo de algun tratamiento quimiotera- 
pico o antibiotico en la enfermedad ac- 
tual. Solo 4 de los 54 enfermos lo habian 
recibido: 3 una dosis de penicilina y otro 
sulfadiazina una semana antes. 

Todo enfermo era examinado repetida- 
mente en las primeras 48 a 72 horas para 
precisar diagnostico y controlar la evolu- 
cién con el objeto de cambiar la terapéu- 
tica en caso de falta de respuesta a ella, 
de agravacion o presencia de complica- 
ciones. Fue asi como se eliminaron 28 ca- 
sos por las causas expuestas en el Cua- 
dro N° 1. 

Como puede verse, 13 (17% ) fueron 
eliminados por tratarse de bronconeumo- 
nias en regresion, 9 por haberse compro- 
bado otros diagnosticos y 6 por fracaso 
del tratamiento, de los cuales 3 presenta- 
ron absceso pulmonar y 3 (5,57) bron- 
coneumonias que no cedieron al trata- 
miento en las primeras 48 horas en forma 
tal que éste hubo de ser cambiado en ese 
lapso. Analizaremos especialmente los 54 
casos en que el tratamiento pudo efec- 
tuarse de acuerdo a las normas expuestas 
mas atras dando por resultado la cura- 
cion del enfermo. 
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DISTRIBUCION POR EDAD, SEXO, ESTADO NUTRITIVO Y TRATAMIENTO 
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CUADRO N° 1 


BRONCONEUMONIAS EN PREESCOLARES Y 
ESCOLARES: 82 CASOS 


Eliminados . | 28 
Tratados 54 


Causas de eliminacidén: 
A) Por regresién espontanea .! 
B) Por otros diagnéstico . 


Peribronquitis ...... 3 

Bronconeumonia coquelu- 
chosa 

Pleuritis 

Tuberculosis pulmonar 

Cardiopatia congénita . 

Congesti6n pulmonar por 
insuficiencia cardiaca . . 1 


C) Por fracaso de tratamiento. 6 


Absceso pulmonar 3 
Cambio a Penicilina intra- 
muscular . 


Ray -| 3 (5,5%) 
(1 Penicilina V-2 Sulfa) 


Hubo franco predominio de preescola- 
res y de ninos con buen estado nutritivo. 

Con el objeto de descartar la posibili- 
dad de regresién espontanea, que motivo 
la exclusion ya efectuada de 13 casos, 
precisamos los dias de enfermedad al ini- 
ciar el tratamiento, comprobando lo ex- 
puesto en el Cuadro N° 3. 


CUADRO N° 3 


DIAS DE EVOLUCION PREVIOS AL TRATAMIENTO 


Dias Penicilina Sulfametoxi- Total 

V oral | piridazina | 

1 5 14 19 

2 3 7 10 

3 1 10 | 11 

4 y 5 9 14 
| 

TOTAL 54 


Edad 


Sexo 


Estado nutritivo 


Preescolares 


Escolares | Femenino 


Masculino Bueno Deficiente 


Penicilina V . 
SMP. 


9 
| | 
36 18 21 33 36 18 
| 
ee 13 14 | 26 26 | 14 
| | | 


Como puede apreciarse, 40 enfermos 
(74%) ingresaron dentro de las primeras 
72 horas de evolucion y solo 14 (26% ) 
después de ese lapso. Este hecho agrega- 
do al compromiso del estado general. la 
fiebre, los signos pulmonares y la sedi- 
mentacion elevada que disminuyo al ser 
controlada después del tratamiento, nos 
permitieron concluir que la bronconeu- 
monia se encontraba en pleno periodo de 
actividad. 

Por sus posibles relaciones con el pro- 
nostico, aparte del estado nutritivo, se 
consideraron las enfermedades previas o 
concomitantes cuya investigacion dio los 
siguientes resultados: 


CUADRO 


NO 4 
ENFERMEDADES PREVIAS O CONCOMITANTES 


Penicilina V oral 


S.M. Piridazina Total 


3 sarampion 4 gripe 

1 gripe 2 sarampion 

1 enf. celiaca 1 ingestion parafina 
l anemia grave 
1 shigellosis 


1 bronconeumonia 
15 dias antes 

1 bronquiectasia y 
enfermedad celiaca 


Si bien no comprobamos factores direc- 
tamente relacionados con el pronostico, 
cabe destacar: los 5 casos de sarampion 
reciente por la mayor gravedad de la 
bronconeumonia en estas condiciones; los 
2 casos de enfermedad celiaca, uno de 
ellos con bronquiectasia, por la misma ra- 
zon anterior y el caso de recaida de bron- 
coneumonia que habia sido tratada con 
penicilina procaina durante 6 dias. 

En relacion mas directa que los facto- 
res analizados, con la gravedad de la 
bronconeumonia en cada caso analizamos 
el grado de compromiso pulmonar segun 
los examenes clinicos y radiologicos y la 
repercusion sobre el estado general, que 
se presentan en los Cuadros N° 5 y 6. 

En 37 casos (68,5‘% ) se trataba de neu- 
monias circunscritas, la mayoria unilate- 
rales; pero el compromiso del estado ge- 
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neral fué grave en 44 (81%) de los que 
27 eran circunscritas. 
CUADRO 5 
GRADO DE COMPROMISO PULMONAR 
(segun examen clinico y radiolégico) 
Difuso Lobar 
17 37 
Unilateral Bilateral Unilateral Bilateral 
12 5 33 | 


Penicilina V 2 10 2 


S.M.P 10 5 23 2 


CUADRO N° 6 
REPERCUSION SOBRE EL ESTADO GENERAL 


Pinicilina V 
oral piridazina 


Sulfametoxi- Total 


Grave 10 


34 44 


Moderado 


ANALISIS DE LOS RESULTADOS 


Los resultados del tratamiento fueron 
considerados como buenos, regulares, de- 
ficientes y fracasos tomando como crite- 
rio la mejoria del estado general, la des- 
aparicion de los signos fisicos pulmona- 
res, la caida de la fiebre y secundaria- 
mente la disminucion o normalizacion de 
la sedimentacion. 

Como el grupo mas numeroso, 32 casos, 
fue aquel en que la sintomatologia pul- 
monar desaparecio después de las 72 ho- 
ras (en 18 de ellos al quinto dia), crei- 
mos necesario descartar la posibilidad de 
que hubiesen sido bronconeumonias con 
regresion espontanea, mediante la inves- 
tigacion del tiempo de evolucion anterior 
a la iniciacion del tratamiento en estos 32 
enfermos y comprobamos lo expuesto en 
el cuadro N° 8. 

Puede deducirse que de los 32 casos en 
24 (75%) el tratamiento fué iniciado en 
las primeras 72 horas de comenzada la 
bronconeumonia, lo que permite conside- 
rar que fue aquel el que produjo la cu- 
racion y no la evolucion espontanea de la 
enfermedad. Esta deduccion se corrobo- 
ra con el hecho de que la sedimentacion 
se normaliz6 o disminuy6o en 28 y la cai- 


: 
| | 
{ 
N 29 38 a 
| — 4 6 10 
Si 5° 11 16 
! 2 


DESAPARICION 


Penicilina V 


S M. Piridazina 


CUADRO N° 8 
DIAS DE EVOLUCION AL INICIAR EL TRATAMIENTO 


EN 32 CASOS CON DESAPARICION SINTOMATOLO- 
GIA PULMONAR DESPUES DE 72 HORAS DE 
TRATAMIENTO 

Pinicilina V Sulfametoxi- Total 
oral piridazina 
Dias N° de casos N° de casos 
1 4 5 9 
2 3 5 8 
3 1 6 7 
4¥y 2 6 8 


da de la fiebre en 25 de ellos antes de las 
72 horas, coincidiendo con lo que se pro- 
dujo en la mayoria de los 54 enfermos del 
grupo total (44:81‘. ) como puede verse 
en el Cuadro N° 7. 


CUADRO N° 9 
EVOLUCION VELOCIDAD DE SEDIMENTACION 


Control en: 


Normal 
3 


it 
Control en: 39 


Normal Disminuida | Elevada 
5 : 6 


Penicilina V - 9 1 
S.M. Piridazina 5 19 5 


Aunque considerado como indice secun- 
dario de mejoria mencionaremos que la 
sedimentacion solo se mantuvo elevada 
en 6 de los 39 casos en que fué controla- 
da al suspender el tratamiento. 

Aplicados los factores que condiciona- 
ron el criterio para avaluar los resulta- 
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DE FIEBRE Y SIGNOS FISICOS PULMONARES 
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CUADRO N° 7 


Signos 


fisicos pulmonares 


dos estos fueron 
guiente forma: 


catalogados de la si- 


CUADRO N° 10 


RESULTADOS DEL TRATAMIENTO EN 57 CASOS 
DE BRONCONEUMONIA 


Pinicilina V 


Sulfametoxi- Total 
oral piridazina 
Resultado N° de casos N° de casos 
Bueno 13 36 49 
Regular l 3 4 
Deficiente 1 1 
Fracaso 2 3 


Total 15 


Se considero bueno el resultado cuan- 
do la caida de la fiebre, la mejoria gene- 
ral, la desaparicion de los signos pulmo- 
nares y la disminucion de la sedimenta- 
cion se produjo en forma similar a la ob- 
servada con el tratamiento clasico con pe- 


nicilina intramuscular. Como ejemplos 
presentamos los casos siguienets: 


A. M. V. Obs. 64182. Nino de 2 anos 8 me- 
ses con 11,5 kg. Cuatro dias antes fiebre, tos 
disnea quejumbrosa, sin tratamiento. Ante- 
cedentes familiares y personales sin impor- 
tancia. Al ingreso: Temperatura 39,5°, buen 
estado nutritivo, mal estado general, disnea 
quejumbrosa. Submatidez, broncofonia y cré- 
pitos 2/3 superiores pulm. izq. Diagndostico: 
Bronconeumonia. Se indica sulfametoxipiri- 


dazina en tabletas 0,50 gr, continuando con 
0,25 gr cada 24 horas por 5 dias. Radiografia 
pulmonar: imagenes de condensacion difusas 
en ambos campos pulmonares, confluentes en 
lobulo superior izquierdo. Pleuritis marginal 
izquierda (Figura 1). Al tercer dia afebril y 
al dia siguiente examen pulmonar normal. 


324 
Fiebre 
Horas 24 48 72 + de 72 Total 24 48 72 de 72 
PC 5 4 3 2 14 1 1 2 10 
PCS 12 15 5 8 40 4 14 22 
TOTAL 17 19 8 10 54 5 1 16 32 
TOTAL 10 22 32 : 
| | 
| 
: 
| Ingreso 
| 51 
Elevada 
48 
= 
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Radioscopia pulmonar normal a los 6 dias d« toxipiridazina 
la radiografia anterior (8 dias del ingreso) cada 24 horas por 5 dias. Al segundo dia se 
Examenes de laboratorio: Sulfamidemia 15- agrega en e| 


examen puimonar abolicién del 
19 mg Sedimentacion: 103-45 mm. Orina: murmullo y soplo tubopleural en 1 


3 medio 
normal. Hemograma normal derecho. Una radiografia (Figura 2) com- 
prueba imagenes difusas de condensacién en 

ambos campos. Condensacion pleuropulmonar 

lobulos medio e inferior derechos. El] estado 

eral mejora y la fiebre cae al tercer dia 

examen pulmonar 


se normaliza al 7° dia 
Un contro! radiografico 6 dias después del 
anterior demuestra regresion marcada de las 
alteraciones, persistiendo atelectasia segmen- 
) apical l6bulo superior derecho, pleuritis 
marginal y cisuritis inferior derecha. Exame- 
nes de laboratorio: Sulfamidemia: 5-2,5 mgr 
©. Sedimentacion: 82-19 mm rina normal 
Hemograma: desviacion a izquierda en la for- 
mula. Alta al 11° dia en buenas condiciones 
Fig. 3) 

este grupo hubo un enfermo (Observa- 

76375) que presento a los 13 ias del 

una recaida de su bronconeumonia que 
curo delinitivamente con nueva cura de sul- 
fametoxipiridazina. 


Imagenes de condensacion en amb 


Se consideré como regular el resultado 
en un caso (Obs. 40345) tratado con Pe- 
nicilina V oral, porque si bien la fiebre 
cayo, mejoro el estado general y dismi- 
nuyo la sedimentacion, persistio la sin- 
tomatologia pulmonar durante 8 dias. En 
3 con sulfatometoxipiridazina, igualmen- 
te fué considerado regular, porque si bien 
la caida de la fiebre y la mejoria del es- 
tado general, conjuntamente con dismi- 
nucion de la sedimentacion se produjeron 


L. A. A. Obs. 87671. Nino de 6 anos con 
16 kg. Tres dias antes fiebre, vomitos, disnea, 
sin tratamiento. Antecedentes familiares jy 
personales sin importancia. Al ingreso mal 
estado nutritivo y general. Temperatura: 39°, 
disnea quejumbrosa. Matidez, soplo tubario y 
crépitos base derecha. Diagnostico: Desnutri- 
cion-Neumonia. Se indica jarabe de sulfame- 


2. Radiografia pulmonar antes del tratamiento. Imagenes difusas de condensaci6n en 
amb campos. Condensacion pleuro pulmonar lobulo inferior derecho 


(L. A. A. Obs: 87671). 


Fig 
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como en los demas casos los signos pul- 
monares persistieron despues de los 7 dias 
de iniciado el tratamiento. Sin embargo, 
fue posible darlos de alta en buenas con- 
diciones generales y el control posterior 
demostro la curacion. 

Fue considerado como deficiente el re- 
sultado en un caso tratado con sulfame- 
toxipiridazina, en que no se cambio el 
tratamiento en atencion a la mejoria de 
las condiciones generales y en el que se 
produjo una crisis neumonica al 7° dia. 

De los 6 casos en que fracaso el trata- 
miento solo consideramos 3 que tenian 
bronconeumonia, ya que en los otros 3 
se comprobo absceso pulmonar. En los 
3 casos de bronconeumonia fue preciso 
cambiar el tratamiento despues de 48 ho- 
ras falta total de respuesta y franca agra- 
vacion. 

Al analizar por separado los resultados 
buenos obtenidos en 13 de 15 casos tra- 
tados con Penicilina V oral podria apa- 
rentemente considerarse esta como mas 
efectiva; pero indudablemente esto pue- 
de haberse debido al menor numero en 
que ella se us6, que no es comparable con 
el grupo de sulfametoxipiridazina. 


Concentraciones sanguineas 
de sulfametoxipiridazina. 


Se hicieron determinaciones de sulfa- 
midemia a las 24 horas de iniciado el tra- 
tamiento y de haber sido suspendido con 


Fig. 3. Después del 


atelectasia del segmento apical del Id6bulo 


inferior derecha. 
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tratamiento. Regresi6n marcada de las sombras de condensacién. Persiste 
superior 


(L. A. A. Obs. 87671). 
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el objeto de verificar la suficiencia de las 
dosis empleadas y buscar posibles relacio- 
nes entre la concentracion sanguinea y 
los efectos secundarios del sulfonamido. 
(Cuadro N® 11). 


CUADRO ll 
CONCENTRACIONES SANGUINEAS DE SULFAMETOXI- 


PIRIDAZINA 
A las 24 horas de la 1® dosis | A las 24 horas de 
suspendido 
Mer 34 casos 36 casos 
0—1i5 6 5 
S15 | 14 20 


de 15 14 11 


Si se considera la accion de los sulfo- 
namidos en general se obtiene con con- 
centraciones de ellos en la sangre sobre 
5 mgr‘. puede observarse como solo en 
una minima parte de nuestros enfermos 
no se consiguieron niveles utiles. Sin em- 
bargo, en algunos de éstos, como el co- 
rrespondiente a la observacion 42957, en 
que ambas sulfamidemias fueron de 2,5 y 
1 mgr‘« respectivamente, el resultado fue 
considerado bueno como puede deducirse 
de su historia: 


Obs. 42957. Nino de 4 anos con 15 kg, que 
ingresa con 3 dias de enfermedad, decaido, 
temperatura 39,2°, posicién pasiva, aleteo na- 
sal, disnea quejumbrosa. Broncofonia y cré- 


derecho. Pleuritis marginal y cisuritis 


« 
> 


BRONCON] Vi 
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pitos mitad superior izquierda. Radioscopia 
nivel 
izquierdo. Tratamien- 
‘o: Jarabe de sulfametoxipiridazina 0,75 gr 
inicial y 0,25 gr cada 24 horas por 6 dias 
dosis por kg equivalente a la mitad usada 
con el jarabe). Caida de la fiebre a las 24 
noras 


condensacion pleuropulmonar a seg- 


mento basal posterior 


Desaparicion de signos ra- 


98-38 
Alta en bue 


clinicos y 
Sedimentacion: 
2,5-1 mgr™ 


lioldgicos al 5° dia 


mm. Sulfamidemia 


nas condic 


ones. 


Por lo demas, si bien la concentracion 
anguinea es un factor de importancia en 
‘a accion terapeutica no lo es todo y pro- 
bablemente sea mas importante la capa- 
c.dad de mantencion de estas concentra- 
como parece haberse demostrado 
con este quimioterapico, lo que pudimos 
corroborar al determinar las concentra- 
ciones a las 24 horas de haber sido sus- 
pendido con los resultados expuestos en 
el Cuadro N® 11 

Efectos secundarios: Simultaneamente 

las sulfamidemias practicamos en for- 
ma seriada examenes de orina y hemo- 
gramas tratando de investigar efectos se- 
cundarios de la droga. 

En cuanto a repercusion urinaria ella 
fue insignificante ya que solo hubo he- 
maturia microscopica en 5 casos, sin que 
pudiera relacionarse con seguridad con el 
sulfonamido, porque desaparecio rapida- 
mente aun manteniendo su administra- 
cion y solo en uno de ellos la concentra- 
cion sanguinea fue alta. Dos enfermos 
presentaron cristales de sulfonamida en 
un examen de orina, siendo sus sulfami- 
demias de 18 y 4 mgr‘.. Los controles 
posteriores no mostraron cristaluria aun- 
que la concentracion sanguinea en el pri- 
mero de ellos se mantuvo en 10 mgr‘é a 
las 24 horas de suspendido el tratamiento. 

FE] hemograma seriado fue estudiado en 
28 de los 44 casos tratados con sulfame- 
toxipiridazina. Considerando como ane- 
mia cifras inferiores de 3.000.000 de he- 
maties y de 9 gr‘. de hemoglobina se 
comprcbo anemia en 8 casos; en ninguno 
de ellos pudo asegurarse que esta altera- 
cion se debiera a la droga por no tener 
hemogramas anteriores recientes y por- 
que en la mitad de ellos el estado nutri- 
tivo era deficiente. Solo en 2 en que ade- 
mas se produjo leucopenia de 4.000 y de 
4.800 por mm", con granulocitopenia de 
36 y 427 respectivamente y con concen- 


ciones 


990" 
32% 


traciones altas de sulfamidemia (20 mgr 

)} creemos que el quimioterapico haya 
podido tener participacion. En estos ca- 
(Obs. 63631 y 59897) los controles 
posteriores demostraron en el primero 
9.600 globulos blancos y 45‘. de granulo- 
citos y en el segundo 4.000 globulos blan- 
( con 35‘. de granulocitos. 

Se estimo como leucopenia y granulo- 
citopenia cifras inferiores a 6.000 por 
mm* y 45% respectivamente. En 15 en- 
‘ermos el recuento blanco fué inferior a 
esa cifra, 4 de ellos con franca granulo- 
penia, alteraciones no siempre relaciona- 
das con concentraciones altas de la droga 
como por ejemplo el caso de E. V. L. 
Obs. 65242), escolar con sulfamidemia 
de 2.5 y 5 mgr‘: y en que fue evidente la 
accion transitoria de la sulfametoxipiri- 
dazina sobre la serie blanca con indem- 
idad de la serie roja como puede verse 
en los hemogramas practicados: 


SOS 


A Al suspen- Una sema- 
ra derlo na después 
Hematies 4.340.000 4.060.000 4.330.000 
Hb 12 12,5 12 
Leu itos 32 600 7.600 9.900 
Eosinofilos 1 
Mielocitos 2 
es 1 
Baciliforme 16 4 3 
Segmentados 64 42 69 
Linfocitos 18 38 19 
Mon LOS 2 9 8 


Aparece evidente que en este caso las 
alteraciones de la serie blanca guardaron 
relacion con el tratamiento sulfamidico. 
En otro caso mas pudo hacerse una com- 
probacion analoga ya que el recuento 
blanco bajo de 10.000 a 4.400 alcanzando 
3 meses despues a 13.100 y los granulo- 
citos de 33 a 41‘ respectivamente. La 
falta de controles hematologicos adecua- 
dos en los restantes 9 con leucopenia y/o 
granulopenia no permitio hacer deduccio- 
nes seguras 


COMENTARIOS 


La bronconeumonia en el escolar y 
preescolar puede evolucionar de maneras 
muy diversas, incluso hacia la curacion 
espontanea lo que hace dificil la inter- 
pretacion de la accion terapéutica de un 
medicamento. Sin embargo, si éste es usa- 
do en forma precoz o cuando la enferme- 
dad en plena evolucion presenta sintomas 
generales y locales de cierta intensidad y 


3 

: 

| 
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se obtiene una mejoria rapida y evidente, 
se esta autorizado para considerar que es- 
te resultado se debe a la accion del agen- 
te terapeutico usado. 

Empleando este criterio estimamos ha- 
ber obtenido exito en el tratamiento de 
bronconeumonias en un 88,8'« de los ca- 
sos con una terapia simple y sin efectos 
secundarios frecuentes o de importancia 
en ninos de aquellas epocas de la vida 
que en su mayor parte, por efectos del 
azar, tenian buen estado nutritivo y com- 
promiso pulmonar lobar y unilateral en 
las 2/3 partes de ellos; pero con reper- 
cusion grave sobre e] estado general en 
la mayoria. 

Si bien los resultados permitirian pre- 
conizar este medio terapéutico con cierta 
seguridad, dada la posibilidad de fracasos 
o de complicaciones supurativas, especial- 
mente en ninos desnutridos, es util como 
con cualquier otro tratamiento, una vigi- 
lancia estrecha de estos pacientes, sobre 
todo en las primeras 48 a 72 horas, plazo 
en el que observamos la respuesta en la 
mayoria, especialmente en cuanto a recu- 
peracion del estado general y caida de la 
fiebre, no asi de los signos de condensa- 
cion pulmonar que fueron mas lentos en 
desaparecer. por lo general entre el 4° y 
6° dia de tratamiento y mas aun los ra- 
diologicos, aunque ambas manifestaciones 
habian empezado a disminuir de intensi- 
dad, con anterioridad. De todas maneras 
pudo comprobarse que la evolucion se- 
guida guardaba relacion con el efecto te- 
rapeutico del medicamento. 

Fueron eliminados 28 enfermos en las 
primeras 72 horas de tratamiento: por 
tratarse de bronconeumonias en regresion 
espontanea, por haber comprobado otros 
diagnosticos o por fracaso del tratamien- 
to debiendo recurrir a penicilina intra- 
muscular u otros antibioticos. De los 6 
casos considerados como fracasos tera- 
peuticos 3 presentaban abscesos pulmo- 
nares. 

Analizedo el grupo restante de 54 en- 
fermos pudo verse como en 49 el resul- 
tado fue del todo similar al obtenido con 
penicilina intramuscular u otros antibio- 
ticos usados en el tratamiento de la bron- 
coneumonia, en cuanto al efecto sobre el 
estado general, la fiebre, los signos pul- 
monares y la sedimentacion. 

La dosis usada de 0,10 gr por kg ini- 
cial y de 0,05 gr por kg cada 24 horas 
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para el jarabe y la mitad de ella cuando 
se usaron tabletas de sulfametoxipirida- 
zina, se mostro suficiente tanto por los 
efectos mencionados como por la concen- 
tracion en la sangre que en el 84% su- 
pero la cifra de 5 mgr‘« estimada como 
util. A pesar de haberse obtenido altas 
concentraciones, sobre 15 mgr‘:, del sul- 
famidado en la sangre en un 36‘: no se 
observaron manifestaciones de intoleran- 
cia, ni de repercusion urinaria significa- 
tivas. En el hemograma se comprobaron 
alteraciones en solo 4 casos que pudieran 
ser atribuidas al medicamento, que con- 
sistieron en anemias y/o leucopenias mo- 
deradas a veces con granulocitopenia y en 
todo caso transitorias. 

La mayor parte de los enfermos pudo 
ser enviado a la casa entre el 7° y 9° dia 
de hospitalizacion y en los controles pos- 
teriores no se observaron complicaciones, 
excepto en un enfermo (Obs. 76375), con 
recaida neumonica a los 15 dias del alta, 
que cedio con nueva cura de sulfamida 
en iguales condiciones. 

Los resultados son especialmente apli- 
cables a la sulfametoxipiridazina que se 
empleo en 42 casos y solo en 15 Penici- 
lina V oral por no disponer de esta dro- 
ga en cantidad suficiente; sin embargo, 
de estos ultimos, en 13 el resultado fué 
bueno con la dosis de 100.000 U por kg 
de peso en 24 horas, repartidas cada 6 
horas por 5 a 6 dias. 


RESU MEN 


1. Se analizan los resultados de un 
tratamiento por via oral en 57 bronco- 
neumonias con sulfametoxipiridazina (42 
enfermos) y Penicilina V oral (15 enfer- 
mos) todos preescolares (38) o escolares 
(19). 

2. Para evitar causas de error fueron 
eliminados todos los casos ingresados con 
su neumopatia aguda en regresion e in- 
cluidos solo aquellos con diagnéstico com- 
probado clinica y radiologicamente y con 
signos de enfermedad en plena actividad. 

3. Las dosis usadas fueron: Penicili- 
na V oral 100.000 U por kg dia; sulfame- 
toxipiridazina inicial 0,10 gr por kg y si- 
guientes 0,05 gr por kg cada 24 horas en 
forma de jarabe y la mitad de ellas en 
forma de tabletas, en ambos casos por 5 
a 6 dias. Se obtuvo en el 84% de los ca- 


sos concentraciones sanguineas estimadas 
como Utiles. 
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4. Por efecto del azar, ya que no hu- 
bo seleccion de casos, en un 68.5% fue- 
ron neumonias lobares unilaterales y en 
las dos terceras partes fueron ninhos con 
buen estado nutritivo; pero en la mayo- 
ria (81‘. ) hubo franco compromiso del 
estado general. 

5. En atencion a lo expuesto en el 
punto anterior los autores estiman que 
solo pueden patrocinar la indicacion de 
la terapia por ellos ensayada en la bron- 
coneumonia del primer tipo mencionado 
en escolares y preescolares de preferen- 
cia con buen estado nutritivo, aun cuan- 
do el compromiso del estado general sea 
manifiesto. 

6. Se recomienda mantener estrecha 
vigilancia durante las primeras 48 a 72 
horas a fin de cambiar terapia si la res- 
puesta no es satisfactoria en ese lapso o 
se comprueban formas graves de bronco- 
neumonias o complicadas. 

7. En 49 de 57 bronconeumonias (85 
-) la respuesta al tratamiento fué con- 
siderada como buena por haber obtenido 
curacion en forma comparable en cuanto 
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a tiempo y regresion de sintomas a la que 
se produce en e] tratamiento de esta en- 
fermedad con penicilina intramuscular o 
con los antibiéticos de uso habitual. 

8. Aun cuando se obtuvo en 36‘ de 
los casos concentraciones (sobre 15 
mgr‘) de sulfametoxipiridazina en la 
sangre, no hubo manifestaciones de into- 
lerancia y en cuanto a efectos secundarios 
seguros solo anemia en dos y leucopenia 
con granulopenia en cuatro enfermos, al- 
teraciones todas de pequena cuantia y 
transitorias. Sdlo en dos enfermos 
tales de sulfamida en un examen de ori- 
na, que desaparecieron en controles pos- 
teriores. 
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INTRODUCCION 


Presentamos este trabajo, alentados por 
el interes de conocer, y dar a conocer 
una vez mas, en su verdadera magnitud y 
proyeccion, las distintas causas de muer- 
te en ninos de 1 a 24 meses. Estimamos 
esta etapa de la vida del nino como una 
de las mas susceptibles de afecciones gra- 
ves que llevan a la muerte, tanto por las 
condiciones de distrofia y tendencia al 
trastorno nutritivo agudo, como afeccio- 
nes del aparato respiratorio tan propias e 
inseparables de los hijos en nuestras fa- 
milias populares y cuyo porcentaje sena- 
lamos sin tratar de analizar sus causas. 

No consignamos a los recién nacidos, 
porque su patologia escapa en mucho, a 
la atencion de este Hospital. 


MATERIAL Y METODO 


El estudio a que nos referimos lo hemos 
realizado en el Hospital “Luis Calvo 
Mackenna” procediendo a la revision de 
los protocolos de autopsia y fichas cli- 
nicas. 

Hemos tomado el quinquenio de 1955 a 
1959 y para su correcta apreciacion con- 
sultado la impresion clinica de los médi- 
cos generales y especialistas del Servicio, 
asi como la impresion personal del Anato- 
mo - Patologo. 

La clasificacion que seguimos, ha ido 
fluyendo a medida que revisabamos el 
material y la adoptamos por considerarla 
apropiada a la exposicion de nuestro pun- 
to de vista. 

Asi, de acuerdo a la frecuencia, hemos 
separado las causas de muerte en los si- 
guientes grandes grupos. 

En nuestro trabajo buscamos la morta- 
lidad total, determinamos las causas de 
muerte, en general, por grupos y por eda- 
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CUADRO N° 1 


CAUSAS DE MUERTE 


19 Infecciones de las vias respiratorias 


2° Trastornos nutritivos agudos 
3° Afecciones neuroldégicas 

4° Malformaciones 

5° Varios 


des: de 1 a 3 meses, de 3 a 6 meses, de 
6 a 12 meses y de 12 a 24 meses. Correla- 
cionamos las distintas causas de muerte 
por anos y por edades. Determinamos la 
importancia de ciertos hallazgos de autop- 
sia que pudieran haber sido agravantes 
en el cuadro principal de causa de muer- 
te. Finalmente hacemos un comentario de 
las distintas causas de muerte. 


RESULTADOS 


En los anos de 1955 a 1959 ingresaron 
al Hospital “Luis Calvo Mackenna” 27.880 
ninos, cuya edad fluctuaba entre horas y 
14 anos. 


CUADRO N° 2 


NINOS HOSPITALIZADOS Y MORTALIDAD DE 1955-59 


Hospital Fallecidos Autopsias 
0-14 anos 0-14 anos 1-24 meses 
27.8 1.795 1.637 707 
6.4 91,2"; 43.1% 
La mortalidad total fue de 1.795 


(6.4% ). De los fallecidos fueron autopsia- 
dos 1.637 (91.2%). De éstos, 707 casos 
(43.1% ) corresponden a ninos de 1 a 24 
meses de edad. 

Del total de hospitalizados fallecieron 
antes de las 48 horas de permanencia, 
294 ninos (41,6°. ), y después de las 48 
horas, 413 (58.4%). 
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CUADRO N° 3 


ESTADO NUTRITIVO EN LOS FALLECIDOS 
DE 1-24 MESES 


Eutrofia ist. L y Med Dist. Grave 


El estado nutritivo de los 707 casos fa- 
llecidos de 1 a 24 meses de edad, se dis- 
tribuye en 3,25% de Eutroficos y 96.75% 
de Distroficos, de los cuales el 32,81% co- 
rresponde a distroficos graves. 

Las causas de muerte encontradas fue 
ron: Las infecciones de las vias respira- 
torias con 357 casos (50.5% ); Los trastor- 
nos nutritivos agudos con 161 casos 
(22.8% ) que representa casi la cuarta 
parte del total y, que sumado a la cifra 
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CUADRO N® 4 


FALLECIDOS ANTES Y DESPUES DE 48 HORAS DE 
HOSPITALIZACION 


Antes de 


Después d 


anterior hacen las tres cuartas partes de 
las causas de muerte; a las afecciones neu- 
rologicas corresponden 50 casos (7.1%); 
a malformaciones congénitas, 39 casos 
(5.6% ) y a varios, 100 casos (14%), en 
que se incluyen procesos de etiologia di 
versa. 


a) Infecciones de las vias respiratorias 


De las infecciones de las vias respirato- 
rias en la infancia la Bronconeumonia de 
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etiologia bacteriana, es indudablemente 
lo mas importante, aqui el examen Anato- 
mo Patologico ayuda a la Clinica en la 
redistribucion de sus diversas formas. 
Con todo, es facil imaginar que en ocasio- 
nes, los tipos de lesiones se combinan Ca- 
prichosamente entre si tanto que para ei 
Patologo, es dificil encuadrarlos dentro 
de divisiones clasicas. 

Adoptamos el termino de Bronconeumo- 
nia como la expresién de un proceso in- 
flamatorio pulmonar agudo, casi propio 
de la infancia, a diferencia de los cuadros 
neumonicos del adulto, y pretendemos di- 
ferenciar sus diversos tipos, de acuerdo 
a una etiologia mas o menos especifica. 
Aparte de las Bronconeumonias del tipo 
Neumonia Catarral, tan conocido y fre- 
cuente, exponemos otros cuadros pulmo- 
nares agudos con caracteristicas especia- 
les como ser: la Bronconeumonia absce- 
sificante caracterizada por tendencia a la 
rapida formacion de abscesos, y que con 
gran frecuencia se encuentra como agen- 
te el Estafilococo dorado; la Bronconeu- 
monia necrotizante destructiva en la que 
encontramos como agente el Bacilo de 
Friedlander o Klebsiella Pneumonie. Lue- 
go, las formas hemorragicas a Estafiloco- 
co y Estreptococo hemolitico. 

Las dificultades de encuadrar estos pro- 
cesos surgen cuando coexsisten lesiones 
destructivas, hemorragicas y abscesos, en 
relacion con la asociacion de gérmenes 
que nos informa el bacteriologo. 

Una de las razones que nos ha hecho 
destacar estos cuadros Anatomo -Clinicos 
e incluso a pretender clasificarlos como 
Pleuroneumonias, es que en forma casi 
simultanea a la lesion pulmonar misma, 
comprobamos tanto clinica como anato- 
mo patologicamente, la lesion pleural in- 
tensa que puede llegar facilmente al 
empiema. 

En los casos de torpida evolucion, con 
tendencia a la cronicidad, los anteriores 
agentes ceden el paso a otros gérmenes 
como por ejemplo el bacilo Pioceanico. 

En segundo lugar nos ha llamado la 
atencion, en especial en estos ultimos 
anos, la frecuencia de procesos neumoni- 
cos intersticiales que estan probablemen- 
te relacionados con infecciones virales, y 
dentro de este gran grupo de Neumonias, 
hemos apartado la Neumonia Intersticial 
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Plasmo celular, cuadro conocido y estu 
diado por nosotros cuyo agente es el 
Pneumocistis Carinii, y que en una época 
adquirio frecuencia inusitada para dismi- 
nuir apreciablemente en la actualidad. 

Respecto a la Bronconeumonias por as- 
piracion hemos considerado las consecu- 
tivas a aspiracion de alimentos. 

En relacion con los procesos inflamato- 
rios agudos del arbol respiratorio alto, des- 
tacamos las variadas formas de faringo- 
laringo-traqueobronquitis como causa de 
muerte. De todos es conocido que en la 
evolucion de estos cuadros la muerte se 
produce con la mayor frecuencia por la 
complicacion bronconeumonica. 

De este Grafico N° 2 se desprende que 
de los 357 casos aue fallecieron por infec- 
ciones de las vias respiratorias, 344 
(96,36'. ) corresponde a los distintos ti- 
pos de Bronconeumonia, 11 casos (3,08 ) 
a variadas formas de laringo-traqueo-bron- 
quitis, y 2 casos (0,56°) a Tuberculosis 
Pulmonar. EF] 96,9‘; de éstos eran distro- 
ficos de los cuales 28,6% distr6ficos gra 
ves y solamente el 3,1% eran eutroficos. 

Los procesos pulmonares agudos los he- 
mos dividido en Bacterianos 296 casos 
(86,2°. ), por aspiracion 7 casos (2%) e 
intersticiales 41 casos (11,8% ). 

Dentro de los Bacterianos 195 casos son 
catarrales (56,7‘c ), 63 son abscesificantes 
(18,5% ), 11 necrotizantes (3,2'7.), 8 son 
hemorragicos (2,3°% ), 19 son combinados 
(5,57 ) o sea en ellos encontramos una 
mezcla de estos tres ultimos. 

Fn las formas catarrales hemos encon- 
trado 12,8% con reaccion pleural y en las 
otras formas (121 casos) la complicacion 
pleural se presento en 56,2 con reac 
cion pericardica de vecindad en 27 casos. 

De nuestra observacion y de acuerdo 
con datos obtenidos del total de Neumo. 
nias graves con complicacion pleural en 
que se estudio bacteriologicamente 90 
casos encontramos como agente: 


Estafilococos en 54 casos 
Friedlander en 14 
Asociacion de gérmenes 14 


Pseudomonas en 6 
Bac. Piogenos en 
Hemofilus influenza en 


90 casos 
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INFECCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS 
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La asociacion mas frecuente fue la de 
Estafilococos y Friedlander. 

Al estudiar los 344 casos de Bronconeu- 
monia determinamos que 45 de ellos fue- 
ron post sarampion, siendo la mayoria de 
ellos formas graves del tipo que hemos 
designado como 

En las formas intersticiales tenemos 41 
casos (11,8°7) y los separamos en 18 Ca- 
sos (5,2°% de formas conocidas como Vi- 
rales, relacionados con Sarampion, Coque- 
luche, Varicela y 23 casos (6,6°%) del ti- 
po plasmocelular cuyo agente es el Pneu- 
mocistis Carinii. 

Como hallazgo de autopsia en el total 
nos llamo la atencion la frecuencia de la 
Otitis media supurada que alcanzo a 50 
casos (14%). 

De la observacion de distribucion por 
anos (Cuadro N® 4) de las Bronconeumo- 
nias se deduce que la Bronconeumonia 
Catarral sufre un descenso en 1956 para 
ir en aumento y mantener su frecuencia 
los dos ultimos anos. Respecto de las for- 
mas graves (necroéticas, abscesificantes, 
hemorragicas, etc.) podemos decir que as 
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cendieron en 1956 lMegando a su mayor 
frecuencia el ano 1958. Las formas neu- 
monicas intersticiales en general dismi- 
nuyeron apreciablemente en 1958 y nue- 
vamente van en aumento. Se hace presen- 
te que la Neumonia Intersticial Plasmo- 
celular que aleanzO su maxima frecuen- 
cia el ano 1955 hasta el ano 1957, en la ac- 
tualidad ha desaparecido. 

La distribucion de las Bronconeumo- 
nias por edad (Cuadro N” 5) del material 
de fallecidos, sin relacionarlo con el nu- 
mero de hospitalizados y sus edades res- 
pectivas; nos lleva a las siguientes con- 
clusiones: 

1° Que la Bronconeumonia Catarral 
fue mas frecuente en las edades de 1 a 
3 meses (61° ) para ir disminuyendo pro- 
gresivamente con el aumento de la edad 
a excepcion de las cifras consignado entre 
6 y 12 meses. 

2° Que las formas graves tienen su ma- 
yor frecuencia en las edades de 1 a 3 me- 
ses y de 12 a 24 meses, y que entre ellas 
las formas con lesiones combinadas y aso- 
ciacion de gérmenes se presentan en ma- 
yor numero en los primeros meses de vida. 
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3° Las Neumonias intersticiales son 

mas frecuentes entre los 3 y 6 meses en 

especial la forma Plasmocelular. 

En las infecciones agudas del arbol res- 
piratorio alto que llevan a la muerte, de- 
bido a la frecuencia relativamente baja; 
solo nos limitamos a enumerarlas en rela- 
cion con Coqueluche (2 casos), Saram- 
pion (2 casos), Difteria (1 caso), Bronqui- 
tis grave (3 casos) necrosantes o fibrino- 
sa y accidentes a consecuencia de traqueo- 
tomia. 

Respecto a Tuberculosis Pulmonar sola 
mente consignamos 2 casos. En uno de 
ellos se trataba de Tuberculosis pulmo 
nar miliar con generalizacion y e] otro 
de una forma cronica cavitaria con calci- 
ficaciones. 


b) Trastornos nutritivos agudos. 


A nadie escapa, que los trastornos nu 
tritivos agudos son problemas de intensa 
preocupacion de parte de los Pediatras 

A pesar de los esfuerzos que se realizan 
adoptando procedimientos de educacion 
sanitaria colectiva, inculcando a los pa- 


dres conocimientos basicos sobre medi- 
das de urgencia y concurrencia a los cen- 
tros hospitalarios unido a las modernas 
medidas higieénicas-dietéticas con que 
contamos para normalizar el equilibrio hi- 
drosalino y digestivo, nos encontramos 
que la frecuencia de los trastornos nutri- 
tivos es muy apreciable. 

En este rubro se incluyen las dos for- 
mas de acuerdo a su grado de intensidad, 
dispepsia y toxicosis, que clasicamente re- 
visten estos cuadros. No nos referimos a 
sus caracteristicas clinicas, materia que 
escapa a la indole de este trabajo. 

Como se expresara en el Grafico N° 1, 
el 22,8%, con 161 casos representa el total 
de muertes, por trastornos nutritivos agu- 
dos. De estos 82 casos (50,93%) corres- 
ponden a Dispepsia y 79 (49,07 ) a toxi- 
cosis. El] numero de fallecimientos totali- 
za cifras practicamente idénticas para am- 
bos trastornos nutritivos agudos, resulta- 
dos, aparentemente en desacuerdo a la re- 
conocida mayor gravedad de la toxicosis. 

Si nos fijamos en el estado nutritivo 
de estos casos podemos apreciar que eran 
eutroficos el 4,6% y distroficos el 95.4% 
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de los cuales el 42% 
graves. 

La Distrogia Grave acompana a la dis- 
pepsia en 64,63'7, (casi en sus 2 terceras 
partes) y a la toxicosis en 22,70% (me- 
nos de la cuarta parte). Resulta asi com- 
prensible la alta cifra de mortalidad en la 
dispensia lo que hace innecesario mayores 
explicaciones tocantes a dicho punto. 


eran distroficos 


CUADRO N° 5 


TRASTORNOS NUTRITIVOS AGUDOS: POR ANOS 


CUADRO N° 6 
TRASTORNOS NUTRITIVOS AGUDOS 


Los siguientes cuadros (N° 5 y 6) ofre- 
ce la distribucion de los trastornos nutri- 
tivos agudos por anos y edades. Lo pre- 
sentamos con el exclusivo proposito de 
senalar su mayor frecuencia entre los 3 
y 12 meses de edad. Dispepsia y Toxico- 
sis mantienen su indice anual sin ofrecer 
variaciones apreciables. 

Como hallazgos de autopsia en 50 casos 
se encontro higado graso, Otitis en 25 ca- 
sos y Bronconeumonia terminal en 38 ca- 
sos. Ctro hecho que merece destacarse es 
que hemos encontrado 5 hemorragias in- 
tracraneanas: 2 ventriculares, 1 sub-arac- 
noidea y 2 subdurales, hechos que han 
servido para iniciar estudios sobre la re- 
lacion toxicosis, hemorragia intracranea- 
na. Nos reservamos el comentario relacio- 
nado con el cuadro clinico y los hallazgos 
Anatomo-Patologicos senalados, cuya in- 
terpretacion puede ser materia de un es- 
tudio orientado en este sentido y que es 
probable que lleve a conclusiones de im- 
portancia. 


1955 1956 1957 1958 1959 
Toxicos! 16 18 18 17 10 
Dispepsia 14 11 15 28 14 j | 
1-3 3-6 6-12 12-24 ; | 
Toxicosis 9 30 26 14 | 
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38 : 23,6% 


TRASTORNOS NUTRITIVOS 


HEMORRAGIA 
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: 25 : 15,524 


Cuadro N® 7 


Si tratamos de correlacionar la mortali- 
dad mensual entre infecciones de las vias 
respiratorias y los trastornos nutritivos 
agudos, observamos que los primeros ad- 
quieren su mayor frecuencia estable en- 
tre los meses de Junio a Agosto. Lo con- 
trario sucede con los trastornos nutritivos 
agudos, en estos mismos meses. Las in- 
fecciones de las vias respiratoria como 
causa de muerte en un alto porcentaje, 
acompanan a los Trastornos nutritivos 
agudos en los meses en que estos son mas 
frecuentes, es decir en los meses de Di- 
ciembre a Marzo. Con todo en el mes de 
Noviembre fallece el mas alto porcenta- 
je por infecciones de las vias respiratorias. 

Recalcamos el hecho de que las infec- 
ciones de las Vias respiratorias se man- 
tiene variando de 29,6% al 66,1% como 
causa de muerte en los diversos meses 
siendo por tanto, como se ha dicho la cau- 
sa mas importante de muerte de todos los 
grupos, a diferencia de los Trastornos nu- 
tritivos agudos en que las variaciones van 
del 4.4% en Junio al 40,7% en Marzo. 


c) Afecciones neurologicas. 


Muchos de los cuadros neuroldgicos, en 
general, no son causa de muerte por si 
mismos, en cambio colocan al paciente 
en la inferioridad reaccional frente al me- 
dio ambiente. Aparte de las alteraciones 
provocadas por las lesiones especificas 
neurologicas, sufren frecuentemente de 
diversas afecciones que en condiciones 
normales serian facilmente superadas, co- 
mo ejemplo citamos la caquexia que 
acompana a la Paralisis cerebral Infan- 
til o a la Encefalopatia Coqueluchosa. 

De las causas de muerte analizadas en 
nuestro material: Meningitis Purulenta 
y Tuberculosa, Meningo Encefalitis, En- 
fermedad de Heine Medin, etc.; tenemos 
que algunas son capaces de producir la 
muerte por su condicion de enfermedad 
neurologica, asi la enfermedad de Heine 
Medin compromete los centros vitales he- 
cho que se puede ver también en la En- 
cefalitis, etc. 
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CUADRO N° 9 


AFECCIONES NEURIXLOGICAS: POR ANOS 


1955 1956 


1957 


M. Purulen 


Heine-Medin 


Toxoplasm 1 


Hemos hablado (Grafico N°’ 7) que la 
Meningitis Purulenta ocupa casi la mi- 
tad de las afecciones neurologicas (22 ca- 
sos, 44°~) que se distribuyen casi por 
igual en todas las edades, de ellas 11 ca- 
sos presentaban ademas Bronconeumonia 
y 4 Otitis media supurada. 

De las Encefalitis y Meningo-Encefali- 
tis (11 casos, 22%) 8 fueron primarias: 
6 agudas y 2 de evolucion torpida con 
tendencia a la cronicidad; las 3 restantes 
fueron Sarampion, Coqueluche y Varice- 
la, y en general se distribuyeron entre los 
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AFECCIONES NEUROLOGICAS: POR EDADES 


Encef. M. E 


M. Purulen 


Heine-Medin 
S. G. Barre 


Toxoplasm 


6 y 24 meses de edad. La Meningitis Tu- 
berculosa ocupa con 9 casos el 18‘%, dos 
eran vacunados B.C.G. (?) y todas sin ex- 
cepcion presentaban lesiones pulmonares 
diversas (en 4 casos habia generalizacion 
T.B.C.). Su mayor frecuencia se encuen- 
tra entre 1 y 2 anos. Cinco casos (12% ) 
corresponden a Enfermedad de Heine Me- 
din, 3 de forma Meningo-Encéfalo-Mieli- 
tica y el resto formas espino-bulbares; 
la edad mas frecuente es entre 6 y 24 
meses. Con 1 caso contribuven al Sindro- 
me de Guillain Barre y la Toxoplasmosis. 


18% 


i 


| 
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Meningitis Purulenta. 


A Encefalitis y 
Meningoencefalitis. 


||Meningitis Tuberculosa. 


Enfermedad de Heine-Medin. 


N° 7 
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El analisis de las cifras permite obser 
var que el mayor porcentaje de muertes 
dentro de las afecciones neurologicas, aun 
se debe a la Meningitis Purulenta, cifra 
que a nuestro juicio deberia rebajarse con 
un diagnostico precoz y conociendo el 
agente etiologico. 

En nuestro estudio llama la atencion 
que el porcentaje de muerte por Menin 
gitis es casi igual en todas las edades. Es 
importante ademas considerar que no he- 
mos encontrado derrame subdural 


d) Malformaciones congenitas. 


Las malformaciones en el lactante, co 
mo causa de muerte, difieren en algunos 
aspectos de los recien nacidos. En este 
la muerte se produce en casos de mons- 
truosidades incompatibles con los feno- 
menos vitales, asi aquellos casos en que 
no tuvieron un diagnostico oportuno, co- 
mo ser en algunas malformaciones del 
tracto digestivo. 

Despues del mes de edad las malforma- 
ciones como causa de muerte en orden de 
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frecuencia son (Grafico N° 8): Las car- 
diacas 28 casos (71,8%), las de las vias 
biliares con 5 casos (12,8%), las renales 
3 casos (7,7%), los del Sistema Nervio- 
so Central 2 casos (5,1%) y pulmonares 
1 caso. 

Entre las Cardiopatias congeénitas he- 
mos encontrado en orden de frecuencia 
las variedades que se consignan en el 
Cuadro N° 10. En general, la muerte pue- 
de ser provocada por la Cardiopatia mis- 
ma, en otros casos la Cardiopatia favore 
ce la implantacion de infecciones. Entre 
las primeras se encuentran principalmen- 
te las Cardiopatias cianoticas con vascu 
larizacion pulmonar disminuida o flujo 
pulmonar muy reducido, como son la Te 
tralogia de Fallot Extrema, la Atresia 
tricuspidea o la estenosis pulmonar pura 
muy acentuados, en que la muerte es cau- 
sada por la deficiente oxigenacion de los 
tejidos o por insuficiencia cardiaca. En- 
tre los segundos estan los defectos de ta- 
biques, Transposicion de grandes vasos, 
drenaje anomalo total de las Pulmonares, 
etc. que producen una congestion del ar 
bol pulmonar, que pueden llevar a la In 
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suficiencia cardiaca y que favorece la in- 
feccion. 


CUADRO N° 10 


MALFORMACIONES 


1) Coartacion 
2) Tetralogia de Fallot 


Aortica Infantil 


3) Comunicacion I. V. Alta 

4) Malformaciones Multiples 

5) Transposicion de Grandes Vasos 
2 6) Drenaje Anémalo Venoso Total 

CARDIACAS 7) Auric. Unica y Com. I. V. Alta 

8) Estenosis de la Pulmonar 

9) Coraz6n Bilocular 


10) Atresia Tricuspidea 
11) Atrio Ventricular Comun 
12) ‘Ductus Arterial 


Amplio 


La evolucion de la Cardiopatia depen- 
de del tipo y de la severidad de las le- 
siones, del medio socio-economico y de 
la oportunidad y adecuacion del trata- 
miento ya que este puede modificar la 
evolucion natural para la cual es necesa- 
rio un diagnostico preciso y oportuno. 

Las malformaciones de las vias biliares 
encontradas corresponden a atresias y es- 
tenosis extra hepaticas en sus diversas 
formas cuya clinica es bien conocida. El 
pronostico depende de las posibilidades 
quirurgicas estimandose que las unicas 
factibles de corregir con éxito son las es- 
tenosis del conducto comun. La muerte se 
produce por la cirrosis obstructiva a la 
que se agrega finalmente una Bronconeu- 
monia. 

Respecto de las malformaciones del 
aparato urinario las mas frecuentes son 
las que evolucionan a la hidronefrosis y 
la muerte sobreviene por atrofia del pa- 
renquima o infeccion. Y en el otro grupo 
las malformaciones renales como el rinon 
hipoplasico, en herradura o rinon poli- 
quistico. Con frecuencia estas malforma- 
ciones pasan inadvertidas. 

Las malformaciones encontradas en el 
Sistema Nervioso Central corresponden a 
hipoplasia del cuerpo calloso y quiste del 
cuarto ventriculo con hernia del vermis 
superior del cerebelo, y el otro caso a 
malformaciones craneo encefalicas con es- 
pina bifida. No hemos encontrado hidro- 
cefalia congénitas que pueden producir 
la muerte por compresion sobre el tronco. 

Malformaciones pulmonares son muy 
raras como causa de muerte y nuestro ca- 
so lo incluimos con reservas. 
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CUADRO N° 11 


MALFORMACIONES CONGENITAS: 


POR ANOS 


1955 


1956 1957 1958 1959 


Cardiacas 


V. Biliares 1 an 


Renales 


to 


Pulmonares 


Las malformaciones cardiacas mantie- 
nen su frecuencia en todos los anos ha- 
ciendo presente que mas de la mitad de 
los casos fallecieron dentro del 2° y 3.er 
mes de vida (Cuadro N® 12). 


CUADRO N° 12 
MALFORMACIONES CONGENITAS: POR EDADES 


6-12 12-24 
Cardiacas 15 4 8 1 
V. Biliares 4 1 


Zz 
Q 


Pulmonares 1 


Los casos de muerte por malformacio- 
nes de las vias biliares ocurren en el 2° 
trimestre. 


e) Varios. 


Como ya lo expresaramos al comienzo 
corresponden a este rubro 100 casos 
(14%) y en el cual se incluyen los pro- 
cesos que se consignan en el Cuadro N® 13 
y que obedecen a etiologias diversas. Des- 
tacaremos solamente, algunos de ellos 
que por su jerarquia e importancia lo 
requieran. 


7 | 6 | 5 
S.N.C 1 1 
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CUADRO N° 13 


Sepsis 

Distrofias Graves 
Cirrosis 

Quirurgicos 
Miocarditis Intersticial 
Fibroelastosis 

Coma Hepatico 
Leucemia 

Tumores 
Enfermedades Renales 
Convulsiones 

Otros 


VARIOS 


Del analisis del cuadro vemos que fi- 
guran 30 sepsis, 17 distrofias graves, la 
razon de incluirlas en este rubro obedece 
al hecho de que tanto la Anatomia Pato- 
logica como la revision de la respectiva 
ficha clinica no aportaron otros elemen- 
tos determinantes como causas de muer- 
te. A la cirrosis corresponden 12 casos, 
de las cuales 5 fueron por malformacion 
congenita de las vias biliares y las restan- 
tes como la expresion final de una Hepa- 
titis. La edad mas afectada fue la de 3- 
12 meses, pues del total de casos 10 falle- 
cieron en ese lapso. Muchos de estos pre- 
sentaron como complicacion final proce- 
so bronconeumonico. 

En nuestro material encontramos 5 
casos de coma hepatico, expresion de una 
disfuncion o insuficiencia hepatica grave 
caracterizada por un complejo sintoma- 
tico resultante de la asociacion de trastor- 
nos neurologicos y mentales. En nuestros 
casos correspondieron a atrofia roja del 
higado (1), atrofia amarilla del higado 
(1) y los tres restantes se presentaron 
en el curso de hepatitis. 4 casos de Leu- 
cemia, las que se presentaron en el ano 
1955 y afecto a ninos de 1-2 anos de 
edad. 

Destacamos como hecho importante la 
existencia de 4 casos de tumores: Ha- 
martoma renal bilateral o Fibromio-ade- 
noma (3-6 meses : 1956), Ependimoma 
entre el 3.er y 4° ventriculo (1 2 anos: 
1957), Carcinoma de higado probable me- 
tastasis del pancreas (1-2 anos : 1958) y 
hemangioendotelioma hepatico (3-6 me- 
ses : 1959). 

En el renglon de quirurgicos figuran: 
Hirschprung (2), Perinotintis - accidentes 
en el acto operatorio (2), Obstruccion in- 
testinal por bridas (1), Perforacion eso- 
fagica con hemotorax y restos de alimen- 
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tos en pleura (1), Coartacion aortica post- 
ductal con hemotorax izquierdo y hemo- 
rragias pulmonares post-operatoria (1). 

Finalmente, en otros se incluyen proce- 
sos tales como: Lues congénita (1), Te- 
tanos (1), Hipertrofia timica (2), Sindro- 
me de Waterhouse Friedericksen (1), En- 
fermedad de Leterer Siwe, Difteria farin- 
gea, Cardiomegalia, Hemorragia intracra- 
neana. 

De la observacion del Cuadro N°” 9 en 
el cual se analizan los distintos rubros por 
anos, vemos que las infecciones de las 
vias respiratoriac constituyen la principal 
causa de muerte y con una incidencia en 
paulatino ascenso que va del 44,2% 
(1995) al 56,70 (1959); en tanto que los 
trustornos nutritivos agudos muestran os- 
cilaciones entre el 25,3‘. (1958) al 20% 
(1959). Las afecciones neuroldgicas fue- 
ron en general disminuyendo en los dis- 
tintos anos para alcanzar su menor por- 
centaje en e! ano 1958 con 3,4%. Los 
otros dos rubros que corresponden a mal- 
formaciones congeéenitas y a varios mostra- 
ron incidencias variables, de valor poco 
significativo. 

En el Grafico N’ 10 establecemos la in- 
cidencia de las distintas causas de muer- 
te por edades. 

Las infecciones de las vias respirato- 
rias como causa de muerte son mas fre- 
cuentes en el grupo de 12 - 24 meses con 
55,9‘< y la menos afectada fué la com- 
prendida entre 6 - 12 meses con 46,4‘%. El 
trastorno nutritivo agudo afecta en cam- 
bio con mayor frecuencia a los compren- 
didos entre 3-6 meses (27,4%) y 6-12 
meses (26,8‘% ) y los menos afectados fue- 
ron de 1-3 meses con 16‘. Las afeccio- 
nes neurologicas al grupo de 12 - 24 meses 
(14%) en cambio las malformaciones 
congenitas a los ninos de 1-3 meses 
(11,1% ). 


COMENTARIO 


E] tema que hemos desarrollado a base 
de una revision de material estudiado y 
que dado su interés hemos querido expo- 
ner, merece a nuestro juicio un comen- 
tario general. 

E] detalle y resultados ha sido presen- 
tado en cuadros y graficos con cifras y a 
proposito de ellas nos hemos extendido 
suficientemente. 


2 
= 
1) 30 
} 2) 17 
3) 12 4 
| 4) 8 3 
5) y 
| 6 
| 6) 5 
| 7) + 
| 8) 4 
| 9) 4 3 3 
10) 
} ll 2 


CAUSAS DE MUERTE EN NINOS rancisco San Martin y « 


48,9 1957 


Afecciones Neurolégicas. 


Congénitas. 


Grafico N° 9 


50,2 % 


N 


0) 
° 


342 
Ww 
| 53,9 % 56,7 | 
Trast. Nut. Agudos, 
1 - 3 mses 3 6 meses 
162 223 
55,9 Y Inf. Vias Resp. 


CAUSAS DE MUERTE EN NINOS 

Indudablemente nos mostramos satisfe 
chos de nuestro esfuerzo ya que las cifras 
dan una vision de conjunto de las causas 
de muerte del importante grupo conside- 
rado. 

Multipies son las preguntas que se nos 
podrian hacer y seguros estamos, de que 
nuestros graficos contestarian la mayor 
parte de ellas siempre que se enfoquen a 
la causa de muerte. Lejos de nuestra in- 
tencion ha estado interpretar los resulta- 
dos con el fin de corregir o alterar las 
normas de trabajo o tratamiento emplea- 
dos, asi como los fundamentos diagnosti- 
cos, 0 pronosticos y tampoco planteamos 
el problema en relacion con la morbilidad. 

Solamente hemos querido dar cuenta 
de las causas de muerte de los ninos hos- 
pitalizados, estableciendo las causas mas 
frecuentes, asi como las circunstancias o 
condiciones que rodeaban al paciente. 

Es muy llamativo, por ejemplo, el he- 
cho de que el 41,6‘0 (294 casos) de los 
ninos fallezea durante las primeras 48 ho- 
ras de hospitalizacion. Es muy importan- 
te destacar la prueba que damos de la 
severidad y frecuencia de la patologia del 
aparato respiratorio en especial en las 
formas graves con simultanea lesion o 
compromiso pleural. Como se vio en los 
graficos, la mitad de los ninos de 1 a 24 
meses fallece por esta causa; llamando- 
nos la atencion que su frecuencia y gra- 
vedad se mantiene en los diversos meses 
del ano con el caracter violento y resis- 
tente a los antibidticos. Nos llama mu- 
cho la atencion que la cuarta parte de 
los ninos fallecen por trastornos nutriti- 
vos agudos, dispepsia y toxicosis, cifra 
que varia segun los meses del ano alcan- 
zando su mayor indice en los meses de 
Verano y el menor en los meses de In- 
vierno. El] aleance mas interesante lo ha- 
cemos al observar que el numero de ninos 
que fallece por dispepsia aguda, es sen- 
siblemente igual al que fallece por toxi- 
cosis, cuadro conocido de mayor grave- 
dad, encontrando la explicacion de este 
fenomeno en el hecho de que dentro de 
la cifra de dispepsia aguda casi los dos 
tercios eran distroficos graves y solo la 
quinta parte de distroficos graves acom- 
panaban a la toxicosis. 

A priori se puede decir que en relacion 
con los lustros anteriores a 1950 la pato- 


Dr. Francisco San Martin y 


343 
logia ha sufrido cambios de importancia 
en especial, por ejemplo, en relacion con 
la Tuberculosis que era la causa de muer- 
te mas frecuente como fué demostrado en 
trabajos presentados en cursos de gradua- 
dos y otros, la que bruscamente fue ce- 
diéndole el paso como causa de muerte 
a la patologia aguda del aparato respi- 
ratorio. 

Indudablemente las conclusiones mas 
importantes de toda nuestra observacion 
y que tienen un caracter pavoroso y alar- 
mante son las referentes al estado nutri- 
tivo de los ninos. Nuestro material esta 
constituido por un 3,25% de eutroficos 
contra un 96,75% de distrofias. 

Para terminar queremos llamar la aten- 
cidn que dentro de las afecciones neuro- 
logicas las Meningitis purulentas consti- 
tuyen la principal causa de muerte, cifra 
que puede evidentemente ser modifica- 
da mediante un diagnostico precoz tanto 
clinico como bacteriologico. 


RESU MEN 


Los autores estudian las causas de 
muerte en ninos de 1 a 24 meses estiman- 
dolas como tales bajo el concepto Anato- 
mo-Clinico. 

Su estudio abarca el quinquenio de 
1955 a 1959 con un total de 707 casos. 
Destacan la importancia como causa de 
muerte de los procesos inflamatorios del 
aparato respiratorio en especial Bronco- 
neumonicos, llamando la atencion sobre 
las formas catarrales, abscesificantes, he- 
morragicas, etc. en relacién con agentes 
etiologicos y los distribuyen por edad y 
anos. En segundo lugar se refieren a los 
trastornos nutritivos agudos, dispepsia y 
toxicosis como causa de muerte relacio- 
nandolos con la distrofia grave, infeccio- 
nes de las vias respiratorias y otros. 

En forma semejante plantean el proble- 
ma referente a malformaciones, afeccio- 
nes Neurologicas y Varios. 

Comentan la importancia del estado 
nutritivo del total de los pacientes falle- 
cidos, 3,25°% eutroficos y 96,75% distro- 
ficos en sus diversos grados y el hecho de 
que el 41,6% de los ninos fallecidos ape- 
nas alcanza a una permanencia hospita- 
laria de 48 horas. 
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La apendicitis aguda es el cuadro qui- 
rurgico abdominal de urgencia mas fre- 
cuente en la_ infancia 2-8-!4-!7-19-22-24 No 
obstante, su diagndstico puede en ocasio- 
nes, ofrecer gran dificultad. Esto es espe- 
cialmente valedero en el lactante, epoca 
en que a las dificultades propias de anam- 
nesis y examen fisico, hay que sumar la 
atipia de los cuadros clinicos, que es tan- 
to mayor cuanto menor es el paciente !5?3. 
No siempre es el dolor el sintoma mas 
destacado. Puede iniciarse la enfermedad 
con vomitos o diarrea 7-9-1929 ]o que pue- 
de desorientar tanto a los padres, deter- 
minando consultas tardias, como al médi- 
co retardando el diagnostico correcto. Si 
se considera la rapidez con que se produ- 
ce la complicacion peritoneal en la infan- 
cia y la gravedad que ello significa en el 
pronostico vital de los cuadros apendicu- 
lares agudos, se comprendera la enorme 
importancia del diagnostico precoz de es- 
ta afeccion. La mortalidad de las apendi- 
citis no perforadas es practicamente nula. 
La muerte se produce casi unicamente en 
los pacientes con peritonitis 3-!2-2!-26. EF] 
diagnostico precoz de las apendicitis agu- 
das es, por lo tanto, la unica medida efi- 
caz en el control de su mortalidad*. El 
adecuado conocimiento de su cuadro cli- 
nico, de las condiciones que favorecen su 
produccion, de las afecciones que la simu- 
lan y de las causas de mortalidad en es- 
tos enfermos, capacitan al médico para 
efectuar el diagnostico correcto en el 
tiempo apropiado. Creemos sin embargo, 
que no existe otro cuadro abdominal en 
la infancia en cuyo analisis clinico ad- 
Guiera mas importancia la experiencia 
personal del cirujano, obtenida al lado 
del enfermo. Esto se facilita en los Servi- 
cios de Urgencia por el gran numero de 
estos pacientes alli atendidos. Es por esto 
que nos ha parecido de interés analizar 
los enfermos que, con el diagnodstico de 
apendicitis aguda, han sido intervenidos 
en el Servicio de Urgencia del Hospital 
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Algunas consideraciones sobre 1.821 enfermos operados en un 
Servicio de Urgencia Infantil. 


Drs. ELIANA CAMACHO B. y MARIO VERA L. 


Servicio de Urgencia Hospital “‘Manuel Arriaran’’. 
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Camacho y col 


Santiago 


Chile, Dr. A. Baeza Goni 


M. Arriaran, servicio que dadas las ca- 
racteristicas de su funcionamiento, ha po- 
dido reunir un numero apreciable de en- 
fermos de esta patologia. 

Sobre apendicitis aguda y su complica- 
cion, la peritonitis apendicular existen 
numerosisimas comunicaciones, tanto en 
nuestro pais como en el extranjero. No 
pretendemos, por lo tanto, ser novedosos 
al revisar este problema. Pretendemos so- 
lamente cuantificar la experiencia de un 
Servicio de Urgencia Infantil. Creemos 
que este analisis nos dara una real vision 
de los cuadros apendiculares agudos en 
nuestro medio, permitiendonos ademas co- 
nocer algunas de sus caracteristicas clini- 
cas y epidemiologicas. Nuestro objetivo 
ha sido efectuar un estudio analitico de 
la apendicitis aguda, en relacion a la in- 
cidencia de su complicacion mas grave, 
cual es la peritonitis apendicular. 


Nuestra experiencia. 


Entre 1942 y 1959 inclusives, se han 
efectuado 4.397 intervenciones quirurgi- 
cas en el Servicio de Urgencia del Hospi- 
tal Manuel Arriaran, de las que 2.878 
(65,4‘7 ) correspondieron a cuadros abdo- 
minales agudos. Por apendicitis aguda se 
operaron 1.821 (63,2‘:) enfermos. Fue, 
por lo tanto, la principal etiologia de las 
intervenciones quirurgicas abdominales 
de urgencia comprobada en el Servicio. 
Este grupo de pacientes sirven de base 
para la presente comunicacion. 

La edad de estos enfermos fluctuo en- 
tre 9 meses y 14 anos 2 meses, con la ma- 
yor frecuencia entre los 10 y 12 anos 
(grafico N® 1). 

Solo 15 (0,8 ) pacientes tenian me- 
nos de dos anos, observandose un franco 
aumento de la incidencia a partir de los 
4 anos de edad. 1.171 (64,3) enfermos 
tenian entre 8 y 12 anos. La tercera parte 
de los enfermos, 607 (33,3% ) tuvieron 
entre 10,1 y 12 anos, siendo este, por lo 
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Diagnostico pos-operatorio y sexo en 1821 enfermos 
operados por apendicitis aguda 
SERVICIO DE URGENCIA~ HOSP M. ARRIARAN (1942 1959 


GRUPO TOTAL 


MASCULING 


APENDICITIS PERITONIT/S 
AGUDA APENDICULAR 


Grafico N° 


tanto, el grupo mas numeroso. Solo 111 
(6,1‘7 ) tenian mas de 12 anos. Esta dis- 
minucion es el resultado de su captacion 
por servicios asistenciales de adultos. Se 
observo predominio del sexo masculino, 
predominio que se mantiene en las dife- 
rentes edades, con excepcion de aquellos 


Edad y sexo de 1821 enfermos operados 
por apenaicitis aguda 


SERVICIO DE URGENCIA - HOSP M ARRILRAN (1962-1959 


Grafico N® 


mayores de 12 anos en los que 57 (51,4 } 
pertenecian al sexo femenino (cuadro 1). 

El predominio del sexo masculino fue 
especialmente notable en los enfermos con 
complicacion peritoneal agregada ( grafi- 
co N® 2). 

El] analisis de los pacientes agrupados 
por edades nos demuestra la constancia 
de dicha distribucion (cuadro N® 2). 


CUADRO N°? 1 


EDAD Y SEXO DE 1.821 ENFERMOS OPERADOS POR APENDICITIS AGUDA 


Servicio de Urgencia. Hospital 


! Hombre 


Manuel Arriaran (1942-1959) 


Mujer 


0— 4 afios 

4.1— 8 aflos 
8,.1—12 afios 
mas de 12 afios 


CUADRO 2 


COMPLICACION PERITONEAL SEGUN 
OPERADOS POR APENDICITIS AGUDA 


EDAD Y SEXO, EN 1.821 ENFERMOS 


Servicio de Urgencia. Hospital Manuel Arriaran (1942-1959) 


Appendicitis aguda 


Peritonitis apendicular 
| 


| N° enfermos % Hombres 


Mujeres N° enfermos 


% Mujeres 


25 
147 
228 

19 


600 
500 | Femenina é 
| 
300 
7 
200 } | 
100 
= 
486 DAD 21-40 41-68 61-82 81-103 
3! 2 @nos 
— 
3 
Total 
| No | & No | % | No % 
- 43 64,2 24 35,8 67 100,0 | 
; 260 55,1 212 44,9 472 100.0 
a 650 55.6 521 44,4 1.171 100,0 
54 48.6 57 51,4 111 100.0 
TOTAL 1.007 55.6 814 44,4 1.821 100.0 
— 0— 4 afios 42 59,6 40,4 74,0 26,0 ; 
4,1— 8 afios 325 53,0 47,0 60,0 40,0 = 
8,1—12 afios 943 50.9 49,1 14,6 25.4 : 
mas de 12 afios 92 45.8 54,2 63,2 36,8 cs 
: TOTAL 1.402 51,4 48,6 419 68,8 31,2 E 
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El predominio del sexo femenino en los 
mayores de 12 anos, se evidencio sola- 
mente en los cuadros apendiculares agu- 
dos, no complicados. 

Existio peritonitis asociada en 419 (23 
por ciento) de los 1.821 enfermos estudia- 
dos. La incidencia de la complicacion pe- 
ritoneal vario de acuerdo a la edad de los 
pacientes (Grafico 3). 


Complicacion peritonea/l segun edad 
en 1821 enfermos operados por 
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CUADRO N° 


DISTRIBUCION ESTACIONAL DE APENDICITIS AGUDA Y PERITONITIS 


ENFERMOS OPERADOS POR CUADROS 
APENDICULARES AGUDOS 


Hospital 


Dra. E. Camacho y col 

Bajo los 4 anos el 37,7‘: de los enfer- 
mos tuvieron peritonitis asociada, fre- 
cuencia que disminuyo al 17,1 en los 
mayores de 12 anos. Entre los 4 y 8 anos 
se complico el 31,1‘¢ de los enfermos y 
entre los 8 y 12 anos, el 19,4‘. 

Se ha senalado la mayor frecuencia de 
los cuadros apendiculares agudos en pri- 
mavera'-!?, hecho también comprobado 
en este material, al analizarlo de acuerdo 
a su distribucion estacional (cuadro N° 3). 

Este predominio primaveral pudo veri- 
ficarse tanto en los pacientes con apendi- 
citis aguda, como en los con peritonitis 
apendicular. No se observo en cambio, va- 
riacion estacional en la incidencia de la 
complicacion peritoneal, que en verano 
fue de 23,4‘. en otono 22,7'7 , en invier- 
no 22,3‘ y en primavera de 23,3%, ci- 
fras de acuerdo con el 23,0‘. observado 
en el grupo total de enfermos. 

Se ha evidenciado un aumento constan- 
te en la frecuencia de la apendicitis agu- 
da en el Servicio. El namero de estas ope- 
raciones efectuadas entre 1954-1959 su- 
pera en un 38,7‘: a las practicadas entre 
1942-1947 y en un 28,7% a las del perio- 
do 1948-1953, cifras que no guardan pro- 
porcion con el aumento global de inter- 
venciones del Servicio (cuadro N® 4). 


3 


Manuel Arriaran (1942-1959) 


Peritonitis apendicular Total 


Verano 


23,7 
Otomo .. 326 23,3 
Invierno . 309 22.1 
Primavera 434 30,9 


CUADRO N° 4 


INCIDENCIA DE APENDICITIS AGUDA Y PERITONITIS APENDICULAR, 
ANALIZADOS POR PERIODOS DE 6 ANOS 


NO 


102 24.4 
96 22,9 422 23,2 
89 21,3 398 21,8 
132 31.5 566 31,0 


Servicio de Urgencia. Hospital Manuel Arriaraén (1942-1959) 


Apendicitis aguda 
Afio 


Peritonitis apendicular 


Total 


1948 a 1953 . . ‘ 413 73,8 
1954 a 1959 . 


30} | | | 
20F 
iV P 
EDAD 0O-Ga 41-8 
NO % NO % 
TOTAL 1.402 100,0 419 100,0 1.821 100.0 
| N9 % | NO % | No % 
120 27,5 473 100,0 
147 26,2 560 | 100.0 
152 19,2 788 ' 100.0 
| 
TOTAL .... | 1.402 77,0 419 23,0 1.821 100,0 . 
| | 
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Cabe hacer notar sin embargo, el evi- 
dente descenso de la incidencia de la com- 
plicacion peritoneal, que del 27,5‘ re- 
gistrado en el sexenio 1942-1947 ha dis- 
minuido a 19,2‘ en los ultimos seis anos. 

En nuestro material fallecieron 22 (1,2 
por ciento) enfermos. Por apendicitis 
aguda no complicada fallecio solo 1 (0,07 
por ciento) paciente. Por peritonitis apen- 
dicular, en cambio, fallecieron los 21 
(5° ) enfermos restantes. 

El paciente con apendicitis aguda falle- 
cido, tenia 4 anos y la muerte fue secun- 
daria realmente a obstruccion intestinal 
post-operatoria, a los 14 dias de operado 

La edad de los enfermos que fallecie- 
ron por peritonitis fluctuo entre 2 anos 
y 11 anos 3 meses, estando el 47,6 com- 
prendido entre los 4 y 8 anos (cuadro 5). 


CUADRO N° 5 
EDAD Y SEXO DE 21 ENFERMOS FALLECIDOS POR 
PERITONITIS APENDICULAR 


de Urgencia. Hosp. M. Arriarf&n (1942-1959 


Sexo Total 


Edad 


(anos) Masculino | Femenino Ne 


TOTAL 


En 18 de los pacientes, la causa de 
muerte fue la intensa toxemia secunda- 
ria a su proceso peritoneal. En dos enfer- 
mos, de 8 anos cada uno, la apendicitis 
fue otra manifestacion de una sepsis, co- 
existiendo con pericarditis purulenta y 
empiema pleural. En el ultimo paciente, 
una nina de 11 anos, la muerte fué se- 
cundaria a obstruccion intestinal por bri- 
das, 12 dias después de la intervencion. 

En tres pequenos pacientes de 2!2, 3 y 
3 anos 2 meses respectivamente, existia 
una intensa ascaridiosis concomitante. 

Es indudable que la gravedad al ingre- 
so fue factor decisivo en el deceso de es- 
tos enfermos. Es asi como 15 (71,3% ) de 
ellos fallecieron dentro de las primeras 
48 horas de operados y 7 (33,3‘%) den- 
tro de las 24 horas. Entre 3 y 8 dias falle- 
cieron 4 (19,2‘~) enfermos y los dos en- 
fermos restantes lo hicieron entre los 9 y 
12 dias. 
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El pronostico de las peritonitis apendi- 
culares ha mejorado bastante (cuadro 
6). 


CUADRO N° 6 


MORTALIDAD SEGUN PERIODOS EN 419 ENFERMOS 
FALLECIDOS POR PERITONITIS APENDICULAR 


Servicio de Urgencia. Hosp. M. Arriaraén (1942-1959) 


Periodo 
(afios) 


N° de 
enfermos 


N° de 
fallecidos 


Mortalidad 


1942 a 1949 166 13 


1950 a 1959 253 8 


TOTAL 


A partir del ano 1950 se ha producido 
una disminucion de un 50‘. en la morta- 
lidad. Es necesario destacar que 11 enfer- 
mos, mas de la mitad, por lo tanto, falle- 
cieron antes de 1948, lo que hace des- 
cender aun mas la cifra de mortalidad. 


COMENTARIO 


Tal como destacamos en un estudio an- 
terior “*, la apendicitis aguda sigue sien- 
do el principal cuadro quirurgico abdomi- 
nal de urgencia en la infancia. Contra- 
riamente a lo senalado por otros autores * 
su frecuencia ha ido en aumento en los 
ultimos anos en el Servicio. 

El mayor numero de enfermos estuvo 
comprendido entre los 8 y 12 anos de 
edad. Solo el 0,8 de los pacientes te- 
nian menos de dos anos. La incidencia 
de las apendicitis agudas disminuye, en 
relacion inversa a la edad, hecho ya des- 
tacado por numerosos investigadores 
‘5-22, La forma conica del apéndice del 
lactante dificulta la produccion de obs- 
truccion, factor fundamental en la inicia- 
cion de la inflamacion de este organo, y 
que explica la menor frecuencia de esta 
afeccion en este periodo de la vida 1®1!- 
13-27 

Coincidentes con los datos de la litera- 
tura, se observo predominio del sexo mas- 
culino en nuestro material, predominio 
que es extraordinariamente notable en 
los enfermos con peritoniits asociadas. Ig- 
noramos las causas precisas de esta sin- 
gular distribucion. Es posible que esté 
condicionada, en parte al menos, por la 


3,4 

419 | 21 5,0 

% 

0— 4 afios 4 1 5 23,8 
4,1 8 anos 3 7 10 47.6 SS 

8,1—12 anos 2 6 28.6 
11 10 21 100.0 

' 3 

2 
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mayor indiferencia de los varones ante 
la enfermedad, retardando por lo tanto 
el diagnostico, y facilitando asi la produc- 
cion de la complicacion peritoneal. 

Si bien la incidencia de la apendicitis 
aguda es escasa en los pacientes mas pe- 
quenos, la complicacion peritoneal es en 
ellos, especialmente elevadas 3-8-!4-22, 
retardo en el diagnostico, condicionado 
por la mayor atipia de la sintomatologia 
en este grupo de enfermos, y las mayores 
dificultades en la obtencion de una bue- 
na anamnesis y en el examen fisico, su- 
mados a la delgadez de la pared apendi- 
cular '", a la incapacidad del epiplon pa- 
ra aislar suficientemente el ependice in- 
flamado *-9-!4 y la mayor agudeza del pro- 
ceso inflamatorio en este periodo de la 
vida, explican la mayor frecuencia de la 
perforacion apendicular en estos enfer- 
mos. 

Se ha senalado la existencia de una 
distribucion estacional de las apendicitis 
agudas. Allen ', Gross y en nuestro pais 
Kohan '* senalan su mayor frecuencia en 
primavera. Esto estaria en relacion con 
el aumento de los trastornos digestivos 
propios de esta epoca. Gross sin embargo, 
lo atribuye al mayor numero de infeccio- 
nes respiratorias existentes en este perio- 
do. Este predominio primaveral de la 
apendicitis fué evidente en el material 
analizado. La elevada frecuencia de la in- 
flamacion de las vias aéreas superiores 
que comprobamos en un estudio de 657 
enfermos con cuadros apendiculares agu- 
dos ** nos inclinan a suponer una mas 
probable relacion con infecciones respira- 
torias que con trastornos digestivos, ma- 
xime si se tiene en cuenta que la preva- 
lencia de estos ultimos en nuestro pais, 
se observa en verano. 

El pronostico de la apendicitis aguda 
ha mejorado bastante. Como deciamos 
previamente la mortalidad de los cuadros 
apendiculares agudos no complicados es 
practicamente nula y ha disminuido con- 
siderablemente en los pacientes con peri- 
tonitis apendicular. Esto no es solo con- 
secuencia del advenimiento de los anti- 
bidticos, pues se venia observando desde 
antes de su empleo"'*, sino de un con- 
junto de medidas entre las que se desta- 
can pre y postoperatorios mejor contro- 
lados y superacion de las técnicas anes- 
tésicas y quirurgicas. Se ha logrado asi, 
reduccion de la mortalidad a tasas ex- 
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traordinariamente bajas. Longino y cola- 
boradores en 1958 '' informan de un 0,07 
por ciento de mortalidad sobre casuisti- 
ca de 1.358 enfermos, en los que 611 (45 
por ciento) tenian peritonitis asociadas. 
Si se compara esta cifra con la comunica- 
da por Barrow * de 27,3‘. en 1940, por 
Stafford “' de 14,2‘. en el mismo ano y 
por Deaver de 22,3‘ en 1952, podemos 
formarnos una impresion del progreso al- 
canzado en el control quirurgico de la 
apendicitis aguda. En nuestros enfermos 
s2 observo un 1,2‘. de mortalidad glo- 
bal. La produccion de perforacion del 
apendice significo incremento de las ta- 
sas de mortalidad desde 0,07‘. observa- 
da en las apendicitis no complicadas a 
5,0‘. observadas en las peritonitis de ori- 
gen apendicular. Es decir, la produccion 
de complicacion peritoneal significo un 
aumento del riesgo de muerte en mas de 
70 veces. Si bien la mayor frecuencia de 
la apendicitis se observo sobre los 8 anos 
de edad, el mayor numero de los falleci- 
dos tenian menos de esa edad, lo que esta 
en relacion con la mayor incidencia de la 
peritonitis en ellos. Sin embargo, a tra- 
ves de los anos, y como resultado de un 
conjunto de factores se ha logrado una 
apreciable reduccion de la mortalidad en 
el Servicio. 

Es necesario recordar que el cuadro 
apendicular puede ser una manifestacion 
de otro cuadro mas generalizado, sepsis 
por ejemplo, como se pudo verificar en 
dos de los enfermos estudiados. Por ul- 
timo debemos hacer notar la frecuencia 
con que se comprobo ascaridiasis en los 
enfermos fallecidos. Hemos destacado en 
otra oportunidad °° la importancia de es- 
ta parasitosis en la genesis de la apendi- 
citis aguda. Es entonces imperativo la 
busqueda y tratamiento oportuno de es- 
tos vermes, especialmente en los enfer- 
mos menores de 4 anos. 

El enorme incremento del riesgo de 
muerte con la produccion de peritonitis, 
destaca la enorme importancia del diag- 
nostico precoz de la apendicitis, unica me- 
dida racional por lo tanto, de disminuir 
su mortalidad. 


SUMARIO 
1. Entre 1942 y 1959, se han efectua- 


do 4.397 intervenciones en el Servicio de 
Urgencia del Hospital Manuel Arriaran, 


ine 
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correspondiendo 2.878 (65,4% ) a cuadros 
de abdomen agudo. De estos 1.821 (63,2°% ) 
fueron intervenidos por apendicitis agu- 
da, siendo por lo tanto el principal cua- 
dro abdominal de urgencia observado en 
este Servicio. Este grupo de pacientes sir- 
vio de base para la presente comunica- 
cion. 

2. El mayor numero de pacientes se 
observo entre los 8 y los 12 anos de edad. 
Solo un 0,8% de ellos tenian menos de 
dos anos. 

3. Se senala la mayor incidencia de 
la complicacion peritoneal en los enfer- 
mos mas pequenos. 

4. Si bien se observ6 predominio del 
sexo masculino, este predominio es muy 
notable en los pacientes con peritonitis 
apendicular. 

5. Existe una clara distribucion esta- 
cional de los cuadros apendiculares agu- 
dos, observandose predominio en prima- 
vera. 

6. La mortalidad global fue de 1,2% 
(22 enfermos). En el grupo con apendi- 
citis no complicada la mortalidad fué de 
0,07°.. En los con peritonitis agregada, 
esta fué del 5,0°7, mas de 70 veces supe- 
rior, los primeros. 

7. Se hacen algunas consideraciones 
generales acerca de los hallazgos encon- 
trados en estos pacientes. 

8. Se destaca la importancia del diag- 
nostico precoz de la apendicitis aguda, 
unica medida racional para disminuir el 
riesgo de muerte por esta enfermedad. 
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Los resultados obtenidos en diferentes 
paises han demostrado la efectividad de 
las medidas adoptadas en la prevencion 
de los accidentes, especialmente de la in- 
fancia, epoca de la vida en que constitu- 
yen en la actualidad una de las principa- 
les causas de muerte'. Investigaciones 
efectuadas en nuestro pais acerca de la 
epidemiologia de los accidentes en este 
periodo de la vida*-*-* han demostrado 
su elevada frecuencia y han destacado la 
necesidad existente de estudios que per- 
mitan un adecuado conocimiento de su 
patologia en nuestro medio. 

Las mordeduras de animales constitu- 
yen accidentes de frecuente observacion 
en la practica diaria. Su estudio epide- 
miologico es de gran importancia por ser 
este el mecanismo principal de transmi- 
sion de la rabia, enfermedad mortal co- 
nocida desde los mas remotos tiempos de 
la historia y justamente temida en todas 
las épocas. 

En la lucha contra esta afeccion pode- 
mos actuar a diferentes niveles. Sobre el 
animal en primer lugar, evitando su in- 
feccion mediante la vacunacion adecua.- 
da. En seguida sobre el ser humano una 
vez infectado. Se dispone en la actuali- 
dad de medidas terapéuticas efectivas, la 
vacunacion antirrabica, con la que tra- 
tar al individuo mordido. Un tercer nivel 
en el que cabe actuar es sobre el mecanis- 
mo de transmision de la rabia, es decir 
sobre la mordedura propiamente tal, ya 
sea evitando su produccion, ya sea tra- 
tandolas apropiadamente una vez produ- 
cidas. Conocer, por lo tanto, la magnitud 
del problema y sus caracteristicas epide- 
miologicas es fundamental para la obten- 
cion de estos objetivos y para la adecua- 
da orientacion de los recursos disponibles 
en la profilaxis de esta enfermedad. 

La incidencia de las mordeduras de 
animales es especialmente elevada en la 
vida infantil. Siendo el Servicio de Ur- 
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ESPECIAL REFERENCIA A 


Manuel Arriaran’’. Santiago 


gencia del Hospital “‘Manuel Arriaran” 
uno de los dos servicios existentes en 
Santiago que centran la atencion de este 
tipo de accidentes, hemos creido de in- 
teres analizar los enfermos alli atendi- 
dos, con el fin de conocer la importancia 
de este problema en nuestro medio. 


NUESTRA EXPERIENCIA 


Durante el ano 1956 se atendieron 
54.480 enfermos en el Servicio de Urgen- 
cia del Hospital ‘Manuel Arriaran”, 
8.561 (15.7‘« ) de los cuales correspondie- 
ron a accidentes. Por mordeduras de ani- 
males fueron atendidos 647 pacientes. 
Son una causa importante de consultas 
por accidentes representando el 7.5°% de 
ellos, habiéndose observado algunos me- 
ses una mayor importancia relativa de las 
mordeduras dentros de los accidentes 
(Tabla N® 1). 

TABLA N° 1 
DISTRIBUCION MENSUAL DE 8.561 ENFERMOS 
ATENDIDOS POR ACCIDENTES Y 647 MORDIDOS 
POR ANIMALES 


Servicio de Urgencia. Hospital M. Arriaran - 1956 


Numero de N° enfermos | 


Mes accidentes mordidos por % 
animales 

Enero 7 73 8.2 
Febrero 939 71 75 
Marzo 758 77 10,1 
Abril 626 | 32 | 5,1 
Mayo 564 57 10,1 
Junio 566 31 5.5 
Julio 633 48 7,5 
Agosto 471 34 7,2 
Septiembre 657 42 64 
Octubre 605 55 9,1 
Noviembre 917 69 6.4 
Diciembre 958 58 6.0 

TOTAL 8.561 647 75 


Durante los meses de Primavera y Ve- 
rano, se observ6 un mayor numero de 
mordidos por animales, hecho que tra- 
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duce el aumento de morbilidad en gene- 
ral observado en el Servicio y, al mismo 
tiempo, dadas las mayores posibilidades 
de esparcimiento de los ninos, las mayo- 
res posibilidades también de ser mordi- 
dos. 

Animales causantes de la mordedura. 
Los perros fueron los causantes de las 
mordeduras en 611 (94.5) pacientes. 
Fueron por lo tanto, la principal etiologia 
de las mordeduras en nuestro material. 
En los 36 (5.5'7) pacientes restantes 
otros mamiferos fueron los animales mor- 
dedores (Tabla N® 2). 


TABLA N® 2 


OTROS ANIMALES CAUSANTES DE MORDEDURAS 
EN 36 ENFERMOS 


Urgencia. Hospital M. Arriaran - 1956 


rOTAL 


La importancia de otros mamiferos en 
la genesis de las mordeduras es mayor 
en los pacientes menores de seis anos (Ta 
bla N® 3). 

TABLA N° 3 
ANIMAL CAUSANTE DE MORDEDURA Y 
EDAD EN 647 ENFERMOS 


Hospital M. Arriaran - 1956 


Menores 6 anos Mayores 6 
Mordeduras 


producidas por N° 


Bajo lo seis anos fueron los ratones y 
después los gatos los principales anima- 
le causantes de mordeduras, una vez ex- 
cluidos los perros. Sobre esta edad fue- 
ron las modeduras de caballo las prin- 
cipalmente observadas. 
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Edad. Entre los tres y los cinco anos 
de edad se observo el mayor numero de 
enfermos (Grafico N® 1). 


Edad y sexo de 647 enfermos 
mordidos por animales. 

SERVICIO DE URGENCIA ARRIARAN - 1956. 


(ANOS) 


Bajo el ano y sobre los diez anos el 
numero de pacientes observados fué es- 
caso. 

Sexo. El 65.4% de los pacientes perte- 
necian al sexo masculino, no observan- 
dose variacion en su distribucion en las 
diferentes edades estudiadas (Grafico 
N° 1). Ubicacion de la lesion. Los miem- 
bros inferiores fueron la region del cuer- 
po afectada de preferencia. La cuarta 
parte de los pacientes recibio mordeduras 
en la cabeza y cuello (Grafico N® 2). 


Ubicacion de la lesion en 647 pacientes 
mordidos por animales. 
SERVICIO URGENCIA HOSP M ARRIARAN (1956) 


=MIEMBROS 
= SUPERIORES 


MIEMBROS 
INFERIORES 


GRAFICO N° 2 


100 
80 
60 2 
50 
40 
Animal N‘ 
Raton 22 61,5 ; 
Caba 7 19,2 : 
Gat 6 16.6 
Conejo l 27 : 
36 100.0 
N 
Perros 306 91.6 305 96,8 Mii) 
: Otros animales 26 8.4 10 3,2 
TOTAL 332 100,0 315 100.0 
j 
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. La cabeza como sitio de eleccion de las 
Pronostico en 647 enfermos mordeduras es tanto mas importante 


. : cuanto menor es el nino, como es posi- 

mor didos porani males. ble observar en la Tabla N® 4, contraria- 
SERVICIO DE URGENCIA.- HOSP M. ARRIARAN-1956. mente a lo que se observa con los miem- 
bros inferiores cuya importancia como lo- 
calizacion de mordedura aumenta en los 
ninos mayores. 

Calidad de la lesion. Las erosiones fue- 
ron las principales lesiones producidas y 
se observaron en 380 (58.8' ) de los pa- 
cientes. En 261 (40.3‘: ) enfermos fueron 
las heridas las lesiones predominantes. 
En 5 (0.7‘. ) oportunidades se comproba- 
ron heridas a colgajo y en 1 nino existia 
herida con perdida de sustancia. 

La distribucion de la calidad de las le- 
siones difiere en los diferentes periodos 
de la vida infantil (Tabla N® 5). 

La heridas fueron las lesiones predomi- 
nantes bajo los dos anos de edad. Las ero- 
siones en cambio predominaron en los ni- 
GRAFICO NP 3. nos mayores, siendo tanto mas frecuentes 
cuanto mayor es el nino. 


TABLA N° 4 


LOCALIZACION DE LA LESION Y¥Y EDAD EN 647 ENFERMOS MORDIDOS 
POR ANIMALES 


Servicio de Urgencia. Hospital Manuel Arriaran 1956 


Ubicacion de ‘ 
la mordedura % | 


Menor 2 afos 2 a 6 anos 7 all 


Cabeza 
Tronco 


Miembros superiores 


Miembros inferiores 


TABLA N° 5 


TIPO DE LESION SEGUN EDAD EN 647 
POR ANIMALES 


Servicio de Urgencia. Hospital Manue! Arriaran — 1956 


MORDIDOS 


Menos de 2 afos 2 a 6 afios 
Tipo de lesién 


7 a afos 12 o mas 


Ne % No? % Ne % No % 
Erosién 
Herida contusa 


Herida a colgajo 


Herida con pérdida sustancia 


P| 27 48,4 113 35.3 28 12.5 
1 17 18 5.6 18 8.1 1 2.0 
es 20 35,7 93 28.9 55 25.0 14 29.1 ‘ 
PC 8 14,2 97 30,2 121 54.4 33 68.9 
' 
TOTAL 56 100.9 321 100.9 222 100.9 48 100.9 
2 3.5 1 0,3 1 0.4 
TOTAL 56 100,0 320 100.0 222 100,0 48 100.9 
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TABLA N° 6 


PRONOSTICO SEGUN EDAD EN 647 PACIENTES MORDIDOS 


POR ANIMALES 


Servicio de 


Urgencia 


Prondstico 


Menos de 2 


Leve 


Mediana gravedad 8 14,3 


Grave 


Pronostico. E] pronostico emitido en el 
servicio se refiere exclusivamente a la 
calidad de la lesion, sin tomar en cuenta 
otros factores como localizacion, edad del 
paciente, etc., que tienen gran importan- 
cia en lo que a rabia se refiere. De acuer 
do con este criterio el 90.5‘. de las le- 
siones fueron de caracter leve (Grafico 
N° 3). 

Al analizar el pronostico, segun la edad 
de los pacientes, es posible observar una 
relativa mayor gravedad en las lesiones 
producidas en los pacientes menores de 
dos anos de edad (Tabla N® 6). 


COMENTARIO 


La rabia es una enfermedad distribui- 
da por todo el mundo, con excepcion de 
Australia, Las Islas Britanicas y algunos 
paises escandinavos. Infecta a todos los 
mamifero. Epidemiologicamente cabe dis- 
tinguir dos tipos de rabia: la natural o 
selvatica presente en forma enzootica en 
los animales salvajes, lobos zorros, coyo- 
tes, murciélagos, ardillas, etc. y la rabia 
del area urbana, presente en los animales 
domesticos: perros gatos, caballos, etc. 
que son los responsables directos de la in- 
feccion humana. Esta se adquiere al pe- 
netrar el virus existente en la saliva del 
animal enfermo por erosiones o heridas 
de la piel generalmente ocasionadas por 
el mismo animal en el momento de mor- 
der. Si bien la rabia puede ser transmi- 
tida por otros mamiferos enfermos, des- 
de el punto de vista practico, son los pe- 
rros los responsables de la infeccion hu- 
mana. Su importancia en este sentido es 
tal, que se ha demostrado que la elimi- 
nacion de la rabia en ellos condiciona la 


Hospital 


Manuel Arriaran 1956 


a 6 anos 7 a ll aflos 


> 11 afios 


9,5 16 7,2 2 4,2 


desaparicion de la enfermedad 
area urbana 

Los perros fueron los causantes de las 
mordeduras en el 94.5‘. de los pacientes. 
Generalmente eran perros callejeros pero 
conocidos de los afectados. En una peque- 
na proporcion, las mordeduras fueron oca 
sionadas por perros desconocidos. 

Bajo los seis anos de edad adquieren 
importancia otros mamiferos en la gene- 
sis de este accidente. Los ratones en este 
sentido tienen especial importancia, que 
es tanto mayor cuanto menor es el enfer 
mo. Hay que hacer notar que en su ma- 
yoria, estos procedian de los sectores mas 
pobres de la poblacion, con pesimas con- 
diciones de vivienda, sitios en los que 
abundan los ratones de los llamados “‘pe- 
ricotes’. En los ninos mayores de seis 
anos, fuerof los caballos los animales que 
siguieron en importancia a los perros en 
la genesis de las mordeduras. Salvo en 
dos pacientes en que las lesiones se cali- 
ficaron de mediana gravedad en este gru- 
po, el caracter de ellas fue leve. En la 
casi totalidad de los pacientes fueron los 
miembros superiores la zona del cuerpo 
mordida. 

La susceptibilidad a la rabia es ma- 
yor en los ninos cuanto mas pequenos 
son * segun lo demuestran la experimen- 
tacion y hasta cierto punto la clinica, por 
lo cual es mas seria la mordedura y de- 
be actuarse mas enérgicamente en ellos, 
sobre todo en los menores de cinco anos. 
En el material analizado entre los tres y 
los cinco anos se observo el mayor nume- 
ro de mordidos. Bajo el ano de edad el 
numero de afectados es escaso. Esto es el 
resultado de la proteccion ejercida en es- 
ta edad por los mayores. Sobre los diez 


en una 


Dr. Mar Vera = 
NO % NO % NO % No % 
47 84,0 287 89,5 206 92,8 46 95,8 
: 1 1.7 3 0.9 - 
TOTAL 56 100,0 321 100.0 222 100,0 48 100,0 


anos la experiencia ha ensenado a los ni- 
nos la prudencia en el trato con los ani- 
males, lo que explica la disminucion de 
su incidencia pasada esta edad ‘. 

Al igual que en otros accidentes, se 
observo franco predominio del sexo 
masculino. Los varones son en general 
mas agresivos en sus relaciones con los 
animales lo que podria explicar esta di- 
ferencia. 

La iniciacion a tiempo de la vacunacion 
antirrabica es de fundamental importan- 
cia en el pronostico del paciente mordido. 
La mayor o menor precocidad de su apli- 
cacion dependera fundamentalmente del 
periodo de incubacion de la rabia. Este es 
de 10 dias a varios meses de acuerdo con 
una serie de factores que cabe analizar. 
Depende en primer lugar del sitio de lo- 
calizacion de la mordedura. Mientras mas 
cerca del cerebro esté mas corto es el pe- 
riodo de incubacion obligando a actuar 
mas rapido en la vacunacion. En este sen- 
tido las heridas localizadas en la cabeza 
o cuello son las mas importantes. En nues- 
tro material mas de la cuarta parte de los 
pacientes presentaban lesiones localizadas 
en estas zonas siendo la importancia de 
la cabeza como sitio de mordedura, ma- 
yor en los ninos mas pequenos lo que 
plantea de inmediato la urgencia de ac- 
cion en estos pacientes. 

La cantidad de virus inoculado es fun- 
damental al considerar la oportunidad de 
la vacunacion. Esto depende de la cali- 
dad de las lesiones producidas y del nu- 
mero de ellas. Mientras mayor es el da- 
no inflingido a los tejidos o mas nume- 
rosas son las lesiones producidas, mayores 
son las posibilidades de produccion de ra- 
bia dada la mayor cantidad de virus inocu- 
lado. Las erosiones interesan superficial- 
mente la piel. En las heridas por lo con- 
rario, hay penetracion profunda de los 
planos cutaneos y en ellas es mayor la po- 
sibilidad de una contaminacion masiva 
con virus. En mas del cincuenta por cien- 
to de los pacientes menores de dos anos, 
las lesiones predominantes fueron las he- 
ridas. En los ninos mayores las lesiones 
son tanto mas benignas cuanto mas edad 
tiene el enfermo. 

De lo analizado se desprende que los 
riesgos por mordedura son mas elevados 
en los ninos menores, en los que se obser- 
va un porcentaje mas elevado de heridas 
en la cabeza, y mayor extension de las he- 
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ridas, lo que sumado a su mayor suscep- 
tibilidad obliga a actuar mas rapidamente 
ante un mordido de esta edad. 

El criterio para establecer el pronosti- 
co de las mordeduras producidas por ani 
males capaces de transmitir la rabia, no 
puede ajustarse a las reglas que usual- 
mente se emplean en los servicios asisten- 
ciales. En estas lesiones debe considerar- 
se la edad del paciente, siendo el pronos- 
tico tanto Mas serio cuanto menor es éste, 
la localizacion de la lesion recordando que 
las heridas en la cabeza y cuello son, en 
este sentido, siempre graves y las carac- 
teristicas locales de las lesiones. Es tan 
grave desde el punto de vista de rabia 
una herida con gran dislaceracion de te 
jidos, como lesiones mas superficiales pe 
ro numerosas. Si aplicamos a nuestro ma- 
terial este criterio, vemos que varia enor- 
memente el pronostico de estos enfermos 
debiendo ser considerados como graves 
mas del 40‘: de las lesiones observadas, 
sea por estar localizadas en la cabeza o 
cuello o ser el enfermo menor de cinco 
anos. 

Conducta a seguir. Frente a un mordido 
por animal mamifero podemos actuar 1” 
sobre la herida, 2° sobre el animal deter- 
minante de la mordedura y 3° sobre el 
paciente. 

Tratamiento de la herida. Siempre que 
no se recurra a maniobras traumaticas, 
debe facilitarse el sangramiento de la le- 
sion. Luego se procede a un energico la- 
vado con agua y jabon en todas las zonas 
de la herida empleando para este fin una 
jeringa de 20 cc. A pesar de haberse de 
mostrado existencia de concentraciones de 
virus en las heridas producidas por ani- 
males rabiosos varios dias despues de la 
mordedura, la viropexia es inmediata, se 
produce dentro de los primeros cinco mi- 
nutos probablemente’ por lo que el em- 
pleo de sustancias que destruyan los vi- 
rus como serian el acido nitrico fumante 
u otros causticos, son inutiles si se apli- 
can pasados los primeros cinco minutos. 
En todo caso su empleo esta contraindica- 
do en las heridas de la cara. En los ani- 
males de experimentacion, el uso de Ze- 
phiran al 1‘¢ parece haber dado buenos 
resultados. Aunque tradicionalmente se 
aconseja dejar abiertas las heridas pro- 
ducidas por animales, es aconsejable, pre- 
via limpieza rigurosa proceder a suturar 
aquellas de localizacion facial. En nues- 
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tro servicio se sutura de inmediato toda 
herida secundaria a mordeduras de ani 
males previo tratamiento adecuado, sien 
do los resultados obtenidos semejantes a 
los de las suturas de heridas de otra etio 
logia. Aconsejamos, por lo tanto, proceder 
al cierre por sutura de toda herida que 
asi lo demande, siempre que se practi 
que riguroso aseo quirurgico y regulari- 
zacion economica de los bordes, para ase 
gurar la cicatrizacion “per priman”’. 

Conducta a seguir con el animal y la 
persona mordida. Esta ha quedado clara- 
mente expuesta en las recomendaciones 
emitidas por el Comité de Expertos en 
Rabia de la Organizacion Mundial de la 
Salud (World Health Organization Expert 
Committee on Rabies) y que son las mas 
recomendables. 

Nunca debe matarse el animal morde 
dor sino debe mantenerse bajo vigilancia 
estrecha por un periodo de observacion 
de 10 dias. Si el animal tiene rabia se pro 
duciran los signos de la enfermedad den 
tro de los tres o cuatro dias y la muerte 
se producira fatalmente en el plazo de la 
observacion. La asesoria de un veterina 
rio competen en este periodo es de fun 
damental importancia. Si el animal falle 
ce debe practicarse el estudio anatomo- 
patologico correspondiente tras la bus 
queda de los corpusculos de Negri en el 
cerebro y efectuarse las inoculaciones en 
ratas para precisar completamente el 
diagnostico. 


PREVENCION DE LAS MORDEDURAS 


Las razones por la que los animales, es 
pecialmente los perros muerden a los ni 
nos son dificiles de precisar. Es induda 
ble que la mayor parte de las veces son 
los ninos los responsable directos de la 
mordedura, procedimiento al que recurre 
el animal como defena al ataque injustifi- 
cado, intentos de arrebatarles la comida, 
incursiones de los ninos en casas ajenas 
donde el perro es guardian, etc. Es fre 
cuente la mordedura casual, durante los 
juegos. Carithers* enuncioé siete reglas 
aplicables en la profilaxis de las morde- 
duras de perros y que nos permitimos 
transcribir literalmente: 

1° Los ninos no deben poseer animales 
hasta que no los puedan cuidar adecuada- 
mente y demostrar cautela en su trato. 
Esta facultad es rara bajo los 4 anos y po- 
co comun bajo la edad de los 6 anos. 
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2” Es preferible encargarles animales 


ya crecidos en vez de cachorros, especial- 


mente a los ninos pequenos. 

3° Debe ensenarseles a los ninos que 
los animales tienen tambien derechos, en 
tre los que se incluyen una existencia li- 
bre de dolor y de molestias. 

4° En forma temprana debe ensenarse- 
les a los ninos a evitar a todo animal ex- 
trano, especialmente los enfermos y los 
heridos. Esta precaucion no significa que 
hay que inculcarles temor por gatos, pe- 
rros u otros animales domésticos. 

5° Ya en la epoca de la iniciacion de la 
deambulacion debe ensenarse a los ninos 
a no inflingir las prohibiciones y meterse 
en recintos ajenos. En los ninos mayores, 
especialmente los que andan en bicicletas 
debe ensenarseles a evitar los caminos 
donde se sabe que existen perros que ata- 
can los vehiculos en movimientos. 

6° Bajo la supervigilancia de los mayo- 
res, debe ensenarse a los ninos a hacerse 
amigos de los animales caseros existentes 
en las vecindad. 

7° Debe ensenarse a los ninos a no in- 
tervenir en las rinas entre los animales a 
pesar que su regalon esté comprometido. 
En su lugar deben recurrir a una persona 
adulta usar una manguera con agua para 
separarlos o tratar de separar a su rega- 
lon llamandolo en la forma mas convin 
cente posible. 

Es indudable que uno de los medios 
mas efectivos con que podemos contar pa- 
ra disminuir la incidencia de las morde 
duras de los animales, y por ende de la 
incidencia de la rabia, es la adecuada edu- 
cacion tanto de los ninos como de los pa- 
dres, lo que sumado a otras medidas, nos 
permitiran disminuir el riesgo de adqui 
rir el flajelo de la rabia. 


SUMARIO Y CONCLUSIONES 


1. Los autores analizan las mordedu- 
ras de animales mamiferos capaces de 
transmitir la rabia, segun la frecuencia 
observada en el Servicio de Urgencia del 
Hospital “M. Arriaran”’. 

2. Destacan el mayor riesgo de estas 
lesiones en la infancia por ser el nino sen- 
sible a esta afeccion. 

3. Analizan los diferentes grupos de 
edades en lo referente a localizacion de 
las lesiones, prondstico y calidad de las 
lesiones producidas. 
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4. El perro fue el animal que condi- 
ciono el 94,5‘. de las mordeduras. En el 
grupo menor de seis anos fueron los rato- 
nes los que tuvieron el segundo lugar en 
importancia y sobre esta edad, los ca- 
ballos. 


5. Senalan que la prevencion de las 
mordeduras es uno de los mecanismos 
eficaces en la lucha contra la rabia, lo 
que se puede conseguir mediante educa- 
cion tanto de los padres como de los ni- 
nos iniciada esta a temprana edad. 


-VERA, M. y BALASZ, O 


Dr. Mario Vera y col 
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CASOS 


CLINICOS 


ENFERMEDAD DE LETTERER-SIWE 


Presentacion de un caso Anatomoclinico. 


Drs. G. GARCIA, F. CABRERA y N. NAQUIRA 


Catedra Extraordinaria de 


Servicio de Pediatria y de 
Hospital ‘San Juan 

Ademas de las leucemias e infecciones 
especificas (tuberculosis, tifoidea, etc.) 
que afectan el sistema reticuloendotelial, 
existen tres afecciones proliferativas pri- 
marias que, al parecer tienen una etiolo- 
gia comun (aunque desconocida hasta 
hoy) y una anatomia patologica basica. 

Las primeras descripciones de reticulo- 
endoteliosis datan de principios de siglo 
(Schuller y Christian en 1915 y 1919 res- 
pectivamente) aunque ya en 1893 Hand 
habia comunicado casos de la enferme- 


dad que mas tarde llevaria sus nombres. 

En 1924 Letterer comunica una enfer- 
medad grave y fatal en un nino de seis 
meses de edad caracterizada por hepato- 
esplenomegalia, adenopatia y fiebre y en 
el cual encontro una proliferacion gene- 


ralizada del sistema reticuloendotelial. En 
1933 Siwe fija las caracteristicas clinicas 
y anatomicas de la nueva entidad y en 
1936 Abt, luego de una extensa revision 
propone llamarla Enfermedad de Lette- 
rar-Siwe. 

Hasta Diciembre de 1960' se habian 
descrito cerca de cien casos en la litera- 
tura mundial, la mayoria de ellos en la 
ultima deécada. 

En Chile, en 1944, Baeza Goni®” revisa 
extensamente el problema de las reticu- 
loendoteliosis que ya se habian comuni- 
cado en el pais. En 1957, Semprevivo * 
comunica cinco casos vistos durante siete 
anos en el Hospital Roberto del Rio. 

El problema de las reticuloendoteliosis 
se ha renovado en los anos recientes por 
dos razones. 

La primera, porque cada dia se acepta 
mas que los tres cuadros no estan sola- 
mente relacionados entre si sino que tal 
vez son tres etapas de una misma enfer- 
medad. 

Mallory * en una de las mejores des- 
cripciones anatomicas sostiene que las 
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tres son un mismo proceso que se dife- 
rencia en la edad de presentacion, histo- 
patologia y distribucion de las lesiones. 
Segun el, el Letterer-Siwe podria tener 
células con contenido lipoidico y lesiones 
oseas focales y cree que tomando en cuen- 
ta la cronicidad habria formas de transi- 
cion entre ellas. 

Tanto las células lipoidicas como las 
formas de transicion se han visto en va- 
rios casos publicados 

Por su parte, Siwe‘ defiende la indi- 
vidualidad de cada una de las enferme- 
dades. 

Van Creveld * cree que es innecesaria 
una distincion entre Hand-Schiller-Chris- 
tian y Letterer-Siwe y en muchos casos 
seria imposible, por los multiples cuadros 
intermedios. 

Baber * cita varios casos de enfermedad 
de Letterer-Siwe que al prolongarse pre- 
sentaron depositos lipoidicos intracelu- 
lares. 

La segunda razon del interés actual por 
las reticuloendoteliosis se basa en las nue- 
vas terapéuticas. 

Aunque se han comunicado casos de re- 
cuperacion espontanea de Letetrer-Siwe '° 
esto no ha sido confirmado por otros au- 
tores. 

Otros tratamientos como roentgentera- 
pia, antibidticos, antifolicos, mostaza ni- 
trogenada, etc.'', no han surtido efecto 
en la enfermedad de Letterer-Siwe, aun- 
que se han comunicado sus buenos o re- 
gulares efectos en el granuloma eosinofi- 
lo y en el Hand-Schiller-Christian. 

Debe hacerse notar que todos los auto- 
res estan de acuerdo en lo dificil que es 
avaluar los distintos tratamientos por la 
gran variabilidad de los cuadros clinicos. 

Desde 1953 se suceden los trabajos *'! 
'218 sobre tratamientos con cortisona y 
ACTH. La impresion general es que se 
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obtienen pobres resultados. Ultimamente 
se ha relatado un caso tratado con pred- 
nisona y dos anos de sobrevida '*. 


PRESENTACION DE UN CASO 


Lactante de tres meses y trece dias, nacida 
de parto normal y 3.350 gr de peso. Sin an- 
tecedentes morbidos familiares ni personales. 
No habia sido controlada hasta su ingreso al 
Hospital ni habia recibido vacunas ni vita- 
minas. 

Los padres estan vivos y sanos. Tres her- 
manos sanos. 

Peso al ingreso: 5.500 gr. 

Veinticinco dias antes de 


ingresar la ma- 
dre le nota pequefas manchas rojas en el 
torax y flancos, sin acompafarse de compro- 
miso del estado general 

Veinte dias después amanece decaida, irri- 
table y febril, junto con aumento de las man- 
chas rojas 

Por este motivo consulta en una Policlini- 
ca Rural y es enviada al Hospital San Juan 
de Dios con el diagnostico de leucemia aguda. 

Al ingreso se encontro un lactante en buen 
estado nutritivo. Decaida, muy palida, que- 
jumbrosa. Algo irritable. Permanece inmovil, 
quejandose permanentemente. 

Respiraciones, 72 por minuto, regular, de 
amplitud normal, con discreta retracci6n cos- 
tal baja. Pulso, 200 por minuto. Temperatura, 
38,5°. 

La piel era muy palida. En gran parte del 
abdomen y torax habia maculas rojas, otras 
pardas y aun violaceas, miliares y hasta 5 
mm de diametro. Estas maculas estaban ro- 
deadas de una descamacion fina. Muchas ma- 
culas presentan costras. Otras maculas apare- 
cen con los bordes solevantados y con su cen- 
tro ulcerado dejando un fondo limpio y pardo. 

En palma de manos y plantas de los pies 
hay petequias tipicas. 

También hay petequias (pero mas gran- 
des, como hematomas, en las regiones sublin- 
guales, encias y conjuntivas tarsales. En los 
labios mayores y menores habia grandes equi- 
mosis. 

En la oreja izquierda habia equimosis, una 
de ellas solevantada y con aspecto de bula 
con contenido purulento. 

La mucosa bucal era muy palida y con al- 
gunas petequias en encias y vestibulo infe- 
rior. La faringe estaba enrojecida y las amig- 
dalas eran muy grandes y rojas. 

En el cuello habia grandes ganglios, algo 


duros, adheridos a los planos profundos y 
entre si. 
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El examen pulmonar era normal. 

La frecuencia cardiaca era regular 200 por 
minuto y la punta se apreciaba en el 4° es- 
pacio en la linea medio clavicular. 

El abdomen era globuloso pero blando y 
depresible. El higado se palpaba de borde ro- 
mo y muy duro a 6 cm del reborde, el l6bulo 
izquierdo era mas pequeno. El bazo era muy 
duro y llegaba hasta 12 cm del reborde. 

En las extremidades ademas de las pete- 
quias llamaban la atencién multiples man- 
chas de 1-2 mm de diametro, claras como 
manchas de vitiligo. 

Se dej6 en tratamiento con penicilina pro- 
caina 400.000 U cada 12 horas y se efectuo 
hemograma y mielograma que se informaron 
como sigue: Hemograma (eritrocitos 3 millo- 
nes; hematocrito 25. Leucocitos 37.000 con 
juveniles 4; baciliformes 18, segmentados 56, 
linfocitos 17, monocitos 8 y una célula reticu- 
loendotelial; 4 normoblastos por 100 leucoci- 
tos; plaquetas 110.000). Mielograma: hiper- 
plasia eritroblastica. 

Series granulocitica y trombocitica nor- 
males. 

Dada la negatividad de dichos examenes 
y basados principalmente en el aspecto tan 
particular de las manifestaciones de la piel 
se planted la hipétesis de una Enfermedad 
de Letterer-Siwe y se efectu6 una biopsia 
gZangiionar que fué informada como sigue: 
Células muy inmaduras, con caracter tumo- 
ral, muchas dispuestas en brote, con mitosis 
abundantes. El aspecto de estas células re- 
cuerda al de las células reticuloendoteliales 
pero no se puede negar que puedan ser célu- 
las de un sarcoma. 

Conclusion: ,Reticuloendoteliosis? ,Enfer- 
medad de Letterer-Siwe? ;Sarcoma de célu- 
las reticulares? 

Sin embargo, este resultado lo obtuvimos 
simultaneamente con el fallecimiento de nues- 
tra paciente que se agravo bruscamente al 4° 
dia de hospitalizacion, presentando un cua- 
dro broncopulmonar fulminante. 

Otros examenes practicados fueron: 

Radiografia de torax: multiples sombras 
nodulares finas repartidas en la totalidad de 
ambos campos pulmonares. Adenopatias para- 
traqueales derechas. 

Radiografias de huesos largos y columna 
dorso-lumbar normal. 

Orina: Proteina 0,60 gr%, hematies en re- 
gular cantidad. 

Fosfemia Fosfatasas alcalinas 
8,8 U.B. Colesterol sanguineo 124 mgr%. 

Proteinemia 4,7 (albUminas 2,6; globulinas 
2,1; raz6n A:G 1,1). 
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Se envio a 


diagnosticos 


Anatomia Patologica con los 
1) Sindrome purpurico. 

2) ~Enfermedad de 
3) Bronconeumonia 


Letterer-Siwe? 
bilateral 

Informe Anatomo-patolégico: 

Dos dias antes de fallecer se recibe mues- 
tra de ganglio para biopsia que se inform6é 
como sigue: (Figuras Ia y Ib). 


“Los trozos examinados presentan estruc- 
‘tura de ganglios linfaticos, profundamente 
‘alterados. La capsula y trabéculas conjun- 
‘tivas son delgadas. E) tejido linfo-reticular 
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‘esta constituido en su mayor proporcion 
“por células reticulares. Los linfocitos son 
* proporcionalmente escasos y forman peque- 
“Nos acumulos. Las células reticulares son 
‘hipertroficas, tomando aspecto epitelioide. 
“ Algunas binucleadas o multinucleadas. Los 
‘“nucleos son regulares, sin atipias. El cito- 
‘plasma no presenta vacuolizacién. Diagnos- 
“tico: Reticuloendoteliosis tipo Letterer-Si- 
“we. (Dr. Ossandoén)”’. 

Necropsia: Lactante de sexo femenino. Pe- 
so: 5.500 gr. Piel palida, con multiples hemo- 
rragias petequiales, aisladas o confluentes, 
recientes y antiguas, algunas prominenies, 
otras exudantes por erosién o ulceracién. Di- 
seminadas en toda la superficie del cuerpo, 
mas evidentes en la regién toracoabdominal, 
palma de manos y planta de los pies. Abun- 
dantes maculas blanquecinas en la cara in- 
terna de los muslos y de las piernas. 

Amigdalas: aumentadas de tamanho y con 
hemorragias. Timo: aumentado de tamano y 
de consistencia firme. Ganglios: aumentados 
de tamano los cervicales, mediastinicos, ce- 
liacos lumboaortidos y mesentéricos. Serosas 
pleural y pericardica: hemorragias petequia- 
les. Pulmones: aumentados de tamano y con- 
sistencia, con enfisema en el borde anterior 
de los lébulos superiores. Superficie de sec- 
cion congestiva con condensacion focal y es- 
casas hemorragias. Corazon: normal. Higado: 
marcado aumento de tamano. Peso: 350 gr 
Aspecto de infiltraci6n grasa. Bazo: gran au- 
mento de volumen. Peso: 160 gr. Consisten- 
cia firme. Superficie secci6én congestiva, rojo 
grisacea, con pequenas zonas palidas. Esto- 
mago e intestino delgado: mucosa normal con 
escasas petequias. Intestino grueso y recto: 
mucosa normal. Nodulos linfaticos prominen- 
tes y con hiperhemia. Rinones: tamano nor- 
mal, palidos. Suprarrenales: Peso: 5 gr. Sin 
hemorragias. Meninges y cerebro: palido, sin 
hemorragias. 

Examen histopatologico. Bazo (fig. 2): Pul- 
pa roja con hiperplasia de elementos reticulo- 
histiocitario (epitelioideos). No se observa 
macrofagia. Escasas células gigantes multi- 
nucleadas. Pequenos focos de necrosis con 
hemorragias. Pulpa blanca reducida. No se 
observa hematopoyesis. Timo (fig. 3): En los 
lobulillos se aprecia una porcién central cons- 
tituida por células con caracteres histiocita- 
rios laxamente dispuestos en forma epitelioi- 
de, con escasas fibras colagenas y una por- 
cién cortical con menor numero de células. 
El estroma reticular es mas denso, colageni- 
zado, que se continua con el tejido conjun- 


: Pig. 1 a: Ganglio obtenido por biopsia : 
+ 
Fig. 1 b: Ganglio obtenido por biopsia. 
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> de bazo 


tivo de los tabiques. También se observan cé- 
lulas e@spumosas y 
multinucleadas. 
Aumento del 
llar. 

Higado (fig. 4): 
predominio 


células 
linfocitos 
conjuntivo 


varias gigantes 
dispersos. 


interlobuli- 


Escasos 


tejido 


marcada de 
Discreto aumento 


Lipomatosis 
perilobulillar. 


del tejido conjuntivo y de las células migra- 


torias de los espacios portales, con algunos 
elementos de tipo histiocitario. 

Pulmon (fig. 5): Marcada infiltracion in- 
tersticial de células reticulohistiocitarias de- 


Fig. 4: Corte de higado 


Garcia 


de timo 


terminando aumento de espesor de los tabi- 
ques interalveolares, variable en las distintas 
zonas. Algunos alvéolos contienen aire. Otros 
estan colapsados o bien llenos de células des- 
camadas. No se observa exudado 
intraalveolar ni bronconeumonia. 

Intestino grueso: Mucosa Los no- 
dulos linfaticos de la submucosa presentan 
hiperplasia reticular epitelioidea, difusa, con 
pequenas hemorragies. (Dr. Neftali Naquira). 

Diagnostico: Enfermedad de Letterer- 
Sive). 


fibrinoso 


normal. 


Fig. 5: Corte de pulmon 
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COMENTARIO 


De acuerdo con Riittner y Maier ('"), 
el termino Reticuloendoteliosis es poco 
claro y tomado en el sentido amplio de 
proliferacion no hace diferenciacion en- 
tre lo inflamatorio, metabolico y neopla- 

E] elemento celular del Sistema Reticu- 
loendotelial (también llamado Sistema 
Retotelial) es la célula reticular descrita 
por Koelliker en 1889 y a la que Ferrata 
asigno la paternidad de todos los elemen- 
tos sanguineos. 

Histologica y citologicamente el SRE 
es considerado como un resto del meso- 
derma embrionario. Segun Ferrata, el 
SRE seria el tejido madre de eritrocitos, 
leucocitos, linfocitos, plasmazellen, histio- 
citos y macrofagos. 

Funcionalmente se caracteriza por su 
poder fagocitario (coloidopéxico y gra- 
nulopexico), interviene en el metabolis- 
mo bilirrubinico y férrico, formacion de 
anticuerpos, etc. 

Basados en estas consideraciones, los 
autores citados hacen una clasificacion 
patogenica de las reticuloendoteliosis o 
reticulosis insistiendo en que, tanto al cli- 
nico como al patologo, le interesa separar 
todos los procesos con etiologia clara de 
aquellos que no la tienen. 

Dividen a las reticulosis en Reticulosis 
Reactivas y Reticulosis Neoplasicas. En 
el primer grupo hablan de reticulosis re- 
activas a procesos inflamatorios (agudos 
0 cronicos y en el cual incluyen a la En- 
fermeda dde Letterer-Siwe) y reactivas 
a trastornos metabolicos en las cuales in- 
cluyen a las tesaurismosis. Las reticulo- 
sis neoplasicas serian proliferaciones irre- 
versibles, a base de células reticulares, 
con focos localizados o multicéntricos, 
con o sin invasion sanguinea. (fig.). 

Nuestro caso presenta todos los ele- 
mentos clinicos e histopatologicos de una 
Enfermedad de Lettere?-Siwe (también 
llamada reticuloendoteliosis aguda infan- 
til no lipoidica), lactante menor, con gran 
hepatoesplenomegalia, adenopatia y ma- 
nifestaciones cutaneas multiples y curso 
rapido y fatal. 

Tanto la formula sanguinea como el 
mielograma concuerdan con lo encontra- 
do en todos los casos de Letterer-Siwe. En 
cuanto a la biopsia de ganglio, se dice 
que es dificil la diferenciacion histopatolo- 
gica entre reticuloendoteliosis y reticulo- 
sarcoma '*. Al respecto, dice Robb-Smith 
(citado por Bardi): que, en las reticulo- 


LETTERER-SIWI Dr. G. Garcia 


endoteliosis no hay alteracion del estroma 
reticular ni invasion de vecindad desde 
el punto de vista histopatologico lo que si 
se veria en el reticulosarcoma. 

En nuestro medio el] diagnostico dife- 
rencial mas importante que hay que ha- 
cer es con la Tuberculosis Miliar. La 
anamnesis, el antecedente de contacto, 
las reacciones cutaneas, etc. orientan en 
este sentido 

La Histoplasmosis es otra enfermedad 
rara que da un cuadro clinico muy simi- 
lar aunque el rash de la piel y las lesiones 


oseas inclinan fuertemente al Letterer- 
Siwe. 

En cuanto a las lesiones oseas, que no 
aparecen en nuestro enfermo, ellas son 


mas frecuentes en los ninos mas grandes 
y con enfermedad de curso mas prolon- 
gado aunque nunca se ven en mas del 30 
por ciento de los casos. 

Las infiltraciones pulmonares, hepati- 
cas y renales son practicamente constan- 
tes en todos los casos y las hemorragias 
pulmonares suelen ser la causa de muer- 
te. No es comun la bronconeumonia se- 
cundaria. 

RESUMEN 

Se presenta un caso de Enfermedad de 
Letterer-Siwe. Se hace una revision de 
la literatura especialmente en lo concer- 
niente a la patogenia y terapéutica de la 
enfermedad 
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Las neoplasias malignas del ovario son 
relativamente infrecuentes en la infan- 
cia *°**, Dentro de la literatura nacional 
hay escasas publicaciones sobre tumores 
ovaricos en ninas menores de 15 anos. 
Aparte de casos aislados publicados por 
diversos autores, Ariztia Montt (1949) 
recopilo y analizo 17 casos de tumores 
del ovario de diversos hospitales de San- 
tiago y Valparaiso '. Posteriormente, Es- 
pinoza y Artigas * presentaron una revi- 
sion bibliografica del tema, y analizaron 
21 casos de neoplasias del ovario en pa- 
cientes cuyas edades fluctuaron entre 1 
mes y 13 anos; 6 de estos casos eran tu- 
mores malignos, o sea un 28,5‘... Con es- 
tas consideraciones se estima de interés 
comunicar un caso de tumor maligno del 
ovario en una nina de diez anos de edad, 
y cuyo diagnostico anatomopatologico fue 
adenocarcinoma con extensas zonas de 
carcinoma solido. 


Caso clinico (H. L. Obs. N° 26250): Se tra- 
ta de una enferma de 10 anos de edad que 
ingresa al servicio de pediatria por presen- 
tar desde 15 dias antes aumento de volumen 
del abdomen, dolor peri-umbilical de intensi- 
dad variable, enflaquecimiento progresivo y 
constipacion. 

El examen fisico de ingreso revelo una pa- 
ciente enflaquecida, decaida y palida. La 
temperatura, pulso, presioén arterial y respi- 
racion eran normales. E] abdomen aparecia 
muy distendido y con leve protrusién umbi- 
lical. Debido a la tensién abdominal no fué 
posible identificar por palpacion visceras o 
masas intra-abdominales o pelvianas. La per- 
cusion demostr6 macidez no desplazable de 
todo el abdomen exceptuando las regiones 
supero-externas de ambos hipocondrios. El 
tacto rectal fué negativo. 

Los examenes de laboratorio de ingreso 
fueron los siguientes: Velocidad de sedimen- 
tacion: 65 mm/hora. Hemoglobina 14,1 gm%. 
Recuento de globulos rojos: 4.680.000. Re- 
cuento de leucocitos: 13.000. Formula leuco- 
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citaria: 9% de baciliformes, 75% de segmen- 


tados, 11% de linfocitos y 5% de monocitos. 
El examen de orina revelé indicios de albu- 
mina. Una radioscopia de torax fué normal. 
Una radiografia de transito gastro-intestinal 
demostr6o una sombra de partes blandas, de 
forma globular y de densidad homogénea y 
mayor que la densidad hepatica, ocupando la 
pelvis y mayor parte del abdomen. La masa 
en referencia desplazaba el estomago hacia 
arriba, las asas del yeyuno hacia el cuadran- 
te superior izquierdo, las asas del ileon hacia 
el cuadrante superior derecho, el colon as- 
cendente hacia arriba, y el resto del colon 
hacia atras. Una pielografia descendente re- 
velo hidronefrosis bilateral y dilataci6n del 
uréter izquierdo (Figura 1). 


— 


Fig. 1. Radiografia que demuestra una masa de partes 
blandas, de forma globular y densidad homogénea 


que ocupa la pelvis y mayor parte del abdomen. No- 
ademas la 


tese presencia de hidrofrenosis bilateral. 
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Con estos hallazgos se hace el diagndéstico 
de probable tumor del ovario, y se intervie- 
ne quirurgicamente. Se abrié la cavidad ab- 
dominal por medio de una incisi6n parame- 
diana derecha amplia, encontrandose un enor- 
me tumor del ovario izquierdo. Seccionado el 
infundibulo pélvico izquierdo se extirp6 la 
masa tumoral en su totalidad. La exploracién 
cuidadosa de la cavidad pelviana y abdomi- 
nal no revelé metastasis visibles. 

Examen macroscépico. El tumor extirpa- 
do era de forma globular, con un peso de 
2.100 gramos, y un diametro de 18 centime- 
tros. La superficie era lisa y estaba cubierta 
por una capa fibrosa con aspecto de albugi- 
nea. Al corte sagital se encontré una cavidad 
quistica en el polo superior del tumor que 
contenia alrededor de 1.500 cc de _ liquido 
sero-sanguinolento. La superficie interna de 
la cavidad presentaba varias vegetaciones del 
tamano de una nuez pequena. En algunas zo- 
nas, por debajo de la capsula, se apreciaban 
nodulos confluentes de 1,5 centimetros de 
diametro formados por tejido blanquecino 
con zonas gelatinosas. El resto del tumor era 
sdlido de aspecto encefaloideo (Fig. 2). 


Fig. 2. Tumor del ovario izquierdo (pieza anatomica 


post-operatoria). Peso: 2.100 Diametro: 
pulgadas (aprox. 18 cms.). Al corte se encontro ca- 
vidad quistica conteniendo alrededor de 1,500 cc de 
liquido sero-sanguinolento. El estudio hispopatoldgico 
revelO un adenocarcinoma con extensas zonas de carci 
noma solido. Paciente de diez anos de edad 


gramos 


Examen microscépico: El estudio histopa- 
tolodgico de la pieza anatomica fué realizado 
en el Instituto de Anatomia Patoldégica del 
Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso. E] 
informe del anatomo-patélogo (Dr. H. Apa- 
blaza) fué el siguiente: los cortes de la zona 
solida del tumor revelaron un tejido consti- 


— Dr Kyell Koch 363 


tuido por conglomerado de células neopla- 
sicas grandes, poliédricas, de contornos mal 
definidos y con abundante citoplasma. Los 
nucleos eran grandes, vesiculosos, hipercro- 
maticos y en actividad carioquinética; algu- 
nos nucleos eran monstruosos y polilobula- 
dos. En otras regiones el tejido neoplasico 
estructuraba quistes anfructuosos revestidos 
por epitelio plano o por epitelio poliédrico 
con caracteres similares a las células descri- 
tas. El] tejido neoplasico se encontraba re- 
corrido por un estroma de tejido conjuntivo 
laxo, infiltrado por edema. En otras regiones 
donde el tumor presentaba estructura de as- 
pecto quistico, la superficie interna estaba 
revestida de una capa de epitelio neoplasico 
atipico, el que descansaba sobre una capa de 
tejido conjuntivo fibroso, y en partes proli- 
feraba constituyendo excrecencias que es- 
tructuraban pseudo glandulas atipicas reves- 
tidas por epitelio ctibico atipico y 
sdlidos. En tincién Mucicarmin y PAS, en 
partes se observaba gotas de secrecion con 
caracteres de mucus. Diagnostico histopato- 
logico: Adenocarcinoma del ovario 
tensas zonas de carcinoma solido 
plasico (;Teratocarcinoma? ) 

Evolucion: Después de un post-operatorio 
satisfactorio la enferma fué controlada perio- 
dicamente. Durante un ano no hubo eviden- 
cias de metastasis. Sin embargo, aproxima- 
damente 14 meses después de operada, la en- 
ferma se agravo rapidamente y falleciéd en 
caquexia y con evidencias clinicas de metas- 
tasis abdominales 


cuerpos 


con ex- 


muy ana- 


COMENTARIO 


Los tumores del ovario, tanto benignos 
como malignos, son relativamente infre- 
cuentes en la infancia correspondiendo 
aproximadamente a 1% de las neoplasias 
de cualquier tipo y localizacioén encontra- 
das en pacientes de ambos sexos menores 
de 15 anos '*. La mayoria de los tumores 
del ovario son benignos, y los malignos 
corresponden mas 0 menos a un tercio 
de todas las neoplasias ovaricas en el gru- 
po pediatrico 

Las caracteristicas histopatologicas del 
tumor encontrado en nuestra paciente 
son compatibles con el diagnostico de ade- 
nocarcinoma ovarico con zonas de carci- 
noma solido. Este tipo de tumor es raro 
en la infancia, siendo mas frecuente en- 
tre la quinta y sexta década de la vida *. 
Considerando las series de tumores ova- 
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ricos de Gross Butt *, Dargeon ‘, Cos- 
tin y Kennedy‘ y Espinoza y Artigas 
el carcinoma del ovario en ninas tiene 
una incidencia media de 6,4‘: entre los 
tumores del ovario, presentandose habi- 
tualmente en pacientes mayores de 8 
anos. Es interesante la publicacion de 
Ziegler °° en que comunica un caso de 
carcinoma ovarico bilateral en un feto de 
30 semanas. 

Desde el punto de vista anatomo-patolo- 
gico el carcinoma del ovario puede pre- 
sentarse en 2 formas principales: el ade- 
nocarcinoma (cisto-adenocarcinoma, Car- 
cinoma papilar), y el carcinoma solido. E! 
carcinoma del ovario tiene su origen his- 
tologico en el epitelio germinativo, igual 
que los cistoadenomas benignos. Los cis- 
toadenomas pseudo mucosos se maligni- 
zan en un 5‘~ de los casos dando origen a 
cistoadenocarcinomas; los cistoadenomas 
serosos solo se malignizan excepcional- 
mente ''. Las caracteristicas que denotan 
malignidad en el adenocarcinoma ovari- 
co, y que lo diferencia del adenoma quis- 
tico benigno, son: las caracteristicas in- 
dividuales anaplasicas de las células, el 
desorden o desorganizacion en el alinea- 
miento de los epitelios, la tendencia pa- 
pilar, la proyeccion de excrecencias soli- 
das, la presencia de zonas 0 cuerpos soli- 
dos integrados por células neoplasicas que 
pueden hacer eminencia hacia la capsula, 
y la capacidad invasora de las células 
hacia el estroma, capsula y tejidos veci- 
nos. Los adenocarcinomas son general- 
mente tumores unilaterales, habiendo un 
porcentaje minimo de variedades bilate- 
rales. No es infrecuente el hallazgo de 
formas mixtas sero-mucosas. La variedad 
de carcinoma solido se refiere a un tumor 
epitelial, originado también en el epite- 
lio germinativo, y por lo tanto presenta 
células muy semejantes a las del adeno- 
carcinoma, diferenciandose en que al cor- 
te no se encuentran espacios quisticos, 
pero no es infrecuente encontrar estruc- 
turas pseudo glandulares. Sin duda, la 
mayor parte de estos carcinomas tienen 
origen en cistoadenocarcinomas preexis- 
tentes que han evolucionado hacia formas 
solidas a medida que ha aumentado la 
proliferacion epitelial ocupando los espa- 
cios quisticos. Sin embargo, es posible 
que en algunos casos las células epitelia- 
les anaplasicas sean tan indiferenciadas e 
incapaces de poseer capacidad secretoria, 
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y por lo tanto nunca lograr formar espa- 
cios quisticos '®. El carcinoma del ovario 
invade con rapidez los tejidos vecinos, li- 
gamentos anchos y peritoneo, dando me- 
tastasis pulmonares con frecuencia. Las 
metastasis de los cistoadenocarcinomas 
pseudo mucosos o la ruptura de dichos 
tumores pueden dar origen al cuadro 
“pseudo myxoma peritonei”’, en que la 
cavidad abdominal se llena de un conte- 
nido mucinoso, y las superficies serosas 
se hallan sembradas de implantaciones 
tumorales '*7* 

En general, la sintomatologia de los 
carcinomas del ovario no difiere mayor- 
mente de la de otros tumores ovaricos, 
caracterizandose principalmente por vo- 
mitos, dolor abdominal, y presencia de 
una masa intra-pelvica o abdominal **. 
En ciertos casos, como en nuestra pacien- 
te, no se logra identificar la masa abdo- 
minal o pelviana debido a la gran disten- 
sion abdominal. En muchos casos estos 
tumcres pueden evolucionar silenciosa- 
mente, como en los 2 casos de Espinoza y 
Artigas *, hasta que un accidente (ej. 
torsion del pediculo, trauma abdominal 
con ruptura del tumor) revele su presen- 
cia. La existencia de caquexia y decai- 
miento progresivo son sugerentes de ma- 
lignidad '*. El diagnostico pre-operatorio 
suele ser dificil, y con frecuencia se hace 
el diagnostico de apendicitis aguda**. 
Estimamos que la radiologia es de utili- 
dad diagnostica. 

FE] tratamiento del carcinoma del ova- 
rio es quirurgico, siempre que no haya 
evidencias de metastasis*. Los carcino- 
mas quisticos tienen relativamente mejor 
pronostico que los sdlidos, ya que estos 
ultimos raramente sobrepasan el ano y 
medio de sobrevida después de ser opera- 
dos, y solo un 10‘. excede los 5 anos de 
sobrevida. Comparativamente, los carci- 
nomas solidos tienen un porcentaje de so- 
brevida post-operatoria sobre 5 anos de 
un 35‘ *. La radioterapia se ha recomen- 
dado en los tumores malignos del ovario 
como forma de tratamiento consecutiva 
a la operacion *. La irradiacion pre-ope- 
ratoria debe considerarse solamente en 
presencia de metastasis '®. Por su parte, 
Gross *“* no recomienda el uso de radio- 
terapia post-operatoria debido a la posi- 
bilidad de producir alteraciones del des- 
arrollo del ovario sano o esterilidad per- 
manente, y su conviccion de que este pro- 
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cedimiento no logra destruir completa- 
mente las células malignas que hubieren 
quedado después de la operacion. Port- 
mann y McCullaugh '* han descrito alte- 
raciones del desarrollo consecutivas a 
irradiaciones de los ovarios en ninas. 

Por ultimo, cabe mencionar la inciden- 
cia de otros tumores malignos del ovario 
en la infancia. Cada tipo de tumor be- 
nigno tiene una incidencia de malignidad 
diferente. Los teratomas quisticos, que 
tienen una frecuencia aproximada de un 
entre los tumores del ovario*'®. se 
malignizan en un 3‘% de los casos *. En 
cambio, los teratomas solidos son todos 
potencialmente malignos '*. 

Las variedades malignas de teratomas 
que se han descrito en la literatura han 
presentado fundamentalmente elementos 
corio-epiteliomatosos o carcinomatosos, de 
los cuales han derivado las metastasis *'*. 
Los tumores de vélulas de la granulosa 
son relativamente raros, y se malignizan 
en un 28‘. de los casos '*. Los arreno- 
blastomas o tumores masculinizantes no 
se han descrito en ninas menores de 14 
anos. Segun Craig *, este tipo de tumor 
tiene una alta incidencia de malignidad 
que se estima en un 50‘.. Los disgermi- 
nomas son neoplasias muy raras, consti- 
tuyendo menos del 3‘. de todos los tu- 
mores malignos del ovario. El grado de 
malignidad de estos tumores es variable 
segun diferentes autores”'’'®. Los sar- 
comas del ovario son considerados actual- 
mente como neoplasias excepcionalmente 
raras. En cuanto a los tumores metastasi- 
cos del ovario, a diferencia del adulto, 
son también muy raros en la infancia. 
Esto estaria condicionado por la infre- 
cuencia de tumores epiteliales del tubo 
gastro-intestinal en este periodo de la vi- 
da. Excepcion a esto son los tumores de 
origen linfatico, que ocasionalmente pue- 
den comprometer secundariamente al 
ovario y constituir una masa palpable. En 
los pacientes leucémicos menores de 5 
anos es casi invariable el hallazgo ana- 
tomopatologico de infiltrados leucémicos 
en el ovario, pero solo cuando éstos estan 
asociados a hemorragias significativas 
pueden constituir masas palpables °. 


SUMARIO 


Se comunica el caso de un tumor ma- 
ligno del ovario en una nina de 10 anos. 
Las caracteristicas histopatologicas del 
tumor encontrado son compatibles con el 
diagnostico de adenocarcinoma ovarico 
con zonas de carcinoma solido. La pacien- 
te tuvo una sobrevida post-operatoria de 
14 meses. Se hacen consideraciones ge- 
nerales sobre la anatomia patologica, cli- 
nica y tratamiento de este tipo de tumor. 
Por ultimo se menciona la incidencia de 
otros tipos de neoplasias malignas del 
ovario en la infancia. 
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PEDIATRIA 


PRACTICA 


Servicio de Otorrinolaringologia 
Consideraciones Generales. 


Los factores responsables de la inges- 
tion de caustico en un nino estan deter- 
minados por la ignorancia y la curiosidad 
propia de la edad, el descuido de los pa- 
dres y la venta indiscriminada de tales 
productos. Sobre este ultimo punto no se 
ha insistido lo suficiente y es necesario 
recalcar que todo producto caustico debe 
ser entregado al comercio con el rotulo 
caracteristico que lo senale como veneno. 
A diferencia del adulto, estan aqui ex- 
cluidos el factor alcoholismo que condi- 
ciona ingestion por equivocacion y aque- 
lla que se efectua con fines suicidas. 


Sustancias Causticas. 


Las de mayor interes son: el acido mu- 
riatico (HCl), la soda caustica y el acido 
nitrico. El primero, siendo acido, provoca 
mayores lesiones gastricas que esofagicas 
porque refuerza la accion del jugo gas- 
trico. La soda caustica, en cambio, pro- 
duce lesiones preferentemente esofagicas 
debido a la neutralizacion parcial del al- 
calis en el estomago. El peligro de esta 
sustancia reside en que, en un plazo mas 
o menos breve después de la ingestion, 
dejaran como secuela la estenosis del eso- 
fago. No ocurre lo mismo con otros pre- 
parados como el cloro o derivados (agua 
de cuba), parafina, bencina, yodo, amo- 
niaco, acido acético, creosota, agua de 
Alibour, etc. 


El accidente y su evolucion. 


Una vez producido, hay un primer pe- 
riodo de expectacion con quemaduras do- 
lorosas a nivel de la region bucofaringea 
las que regresan al cabo de una semana. 
Se entra asi en un periodo de mejoria y 
normalidad aparente. El paciente comien- 
za a alimentarse en forma relativamente 
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normal hasta un plazo variable después 
del accidente: desde quince dias hasta 
uno o dos meses, por lo general. En el 
Servicio, se conoce como caso excepcio- 
nal, uno con dos anos, apareciendo recién 
a esta altura los sintomas de dificultad 
a la deglucion. Es el momento del co- 
mienzo de la retraccion cicatricial de las 
paredes esofagicas que avanza en forma 
progresiva hacia la estenosis total. 


Anatomia Patologica. 


En los casos leves las quemaduras de 
la mucosa son superficiales y solo se pro- 
fundizan en las zonas donde fisiologica- 
mente hay estrechez del esofago, vale de- 
cir, en la region crico-faringea, estrechez 
aortica, bronquios o hiatus diafragmatico. 
Es muy raro ver lesiones en el cardias. 

Las lesiones macroscopicas consisten en 
hiperemia de la mucosa, edema, ulcera- 
ciones superficiales o profundas, granula- 
ciones y fendmenos cicatriciales. En los 
casos graves, las quemaduras pueden al- 
canzar hasta la capa submucosa y mus- 
cular. En el Hospital se conoce un caso 
extremo de necrosis total de las paredes 
esofagicas. 

Casi siempre las lesiones son multiples 
y dejan un lumen exceéntrico, por afectar 
diferentes segmentos de la circunsferen- 
cia dando un tipico aspecto moniliforme. 
En estos casos, pueden observarse peque- 
nas dilataciones entre una y otra estre- 
chez. En general, la mayoria de los casos 


presenta una o dos estenosis no muy ex- 
tensas. 


Sintomatologia. 


Es variada; depende de la naturaleza 
del liquido y de la cantidad ingerida. Es 
corriente ver quemaduras de los labios, 
lengua y faringe que van desde el erite- 
ma hasta la ulceracion. Hay, inicialmen- 
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te, dolor intenso y sensacion de quema- 
dura acompanada de mal estado general 
que puede llegar al shock. Pasada la pri- 
mera semana estas lesiones cicatrizan. Es 
justamente en este momento cuando sue- 
len darse de alta al enfermo creyéndolo 
sano, en el instante en que comienza a 
producirse la estrechez cicatricial del eso- 
fago. 

Lo mas importante que debe recordar 
el Medico General a este respecto, es en- 
viar al enfermo a un centro preparado 
antes que transcurra una semana después 
de la ingestion del caustico. Es este un 
tiempo precioso que no se debe perder. 
De nada sirve aqui la Radiografia o la 
Esofagoscopia que no aportaran ningun 
dato concreto. 

Como resultado aparece en semanas 0 
meses después, dificultad para la inges- 
tion de alimentos sdlidos que luego de 
ser deglutidos son vomitados. Paulatina- 
mente se va agravando el cuadro hasta 
impedir la ingestion de liquidos y aun 
de la propia saliva. 


Pronostico y tratamiento en general. 


Depende de la precocidad del diagnos- 
tico y de la experiencia del médico. 

La ausencia de lesiones bucofaringeas 
no descarta la posibilidad de estenosis fu- 
tura. Es bien conocido el caso de un nino 
que agrego agua en un vaso desocupado 
que habia sido vaciado de una solucién 
de soda caustica. En esta agua mojo un 
trocito de manzana, el que al ser deglu- 
tido le origind intensas quemaduras eso- 
fagicas. 

Por otro lado, la existencia de lesiones 
bucofaringeas graves nos permite emitir, 
por lo general, un pronostico severo con 
respecto a la estenosis. 

El ideal es recibir al enfermo desde los 
primeros momentos (antes del sexto dia), 
ya que ello nos permite efectuar un tra- 
tamiento preventivo que como minimo 
demora dos meses, quedando el esofago 
con un calibre util que permite al nino 
una vida perfectamente normal. 

Las medidas de orden general en los 
primeros dias (tratamiento inicial) con- 
sisten en administrar analgésicos, comba- 
tir el shock, hidratacion por via oral o 
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parenteral, prescripcion de antibioticos si 
las quemaduras son muy extensas 0 cor- 
ticoides, si hay dificultad respiratoria. 

Ahora bien, cuando consultan por es- 
tenosis ya instalada, solo se podra efec- 
tuar el tratamiento curativo, cuya dura- 
cion minima es de ocho meses. Son pa- 
cientes en mal estado general que se so- 
meten a una gastrostomia tipo Witzel pa- 
ra ser alimentados e hidratados. Se pro- 
cede luego a dilatar el esdfago por via 
retrograda, mediante las sondas Tucker, 
habiéndose practicado enhebracion esofa- 
gica previa. 

Existe tambien el tratamiento quirur- 
gico de resecar el trozo estenosado, pero 
no es recomendable por el riesgo que sig- 
nifica la toracotomia. 


Tratamiento preventivo. 


Se espera el sexto dia para iniciar las 
dilataciones esofagicas con sondas tipo 
Hurst. Son sondas de goma que contie- 
nen mercurio y que mediante la pesantez 
que adquieren con dicho metal pueden 
bajar por su propio peso a través del lu- 
men esofagico, labrandose el camino ver- 
dadero y alejando asi, la posibilidad de 
una perforacion. En una dilatacion ciega, 
forzada, es facil perforar el organo por 
las caracteristicas antes senaladas, de su 
lumen excéntrico cuando esta estenosado, 
lo que condiciona falsas vias. Es preciso 
subrayar lo facil y sencillo del tratamien- 
to y su bajo costo, adaptable a cualquier 
sitio. 

En el Servicio del Hospital Roberto del 
Rio se han utilizado sondas Nelaton co- 
rrientes las que han sido rellenadas con 
mercurio previa vulcanizacion en un ex- 
tremo y la colocacion de un tapon espe- 
cial en el otro.* Se dispone de tres sondas 
que corresponden a los numeros 24, 26 y 
30 de las sondas Hurst, dejando siempre 
abierta la vosibilidad de emplear calibres 
mayores (hasta 40 o 44). 

Como el tratamiento es preventivo, es 
decir, antes de que aparezca la estenosis, 
se inicia la dilatacion con sonda de cali- 
bre maximo de acuerdo a la edad del ni- 
no, que nos aseguran un lumen esofagico 
util. Se repite la dilatacion con la misma 
sonda dia por medio durante quince o 
veinte dias, para seguir con dos sesiones 
semanales y luego una por semana, hasta 
completar dos meses. Se indicara control 
radiografico al final del tratamiento, 
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Técnica de la dilatacion. 


El nino recibira la sonda en ayunas, 
sentado y con abre-boca colocado. La in- 
troduccion debera ser suave teniendo cui- 
dado el operador con la resistencia que 
opone la estrechez cricoidea por el peli- 
gro de perforacion. Dejar la sonda colo- 
cada durante diez a quince minutos para 
cada sesion. 

A continuacion, se expone la experien- 
cia del Servicio de Otorrinolaringologia 
del Hospital Roberto del Rio con un ma- 
terial de 33 casos tratados en forma pre- 
ventiva, sin tomar en consideracion nu- 
merosos casos que no fueron controlados 
debidamente. 

Corresponden a una revision de histo- 
rias clinicas comprendidas entre el ano 
1953 hasta el ano 1961. La edad de los 
pacientes fluctua entre 9 meses y 5 anos, 
siendo los dos tercios del sexo masculino. 
Respecto al caustico ingerido hay un caso 
de ingestion de cal, 20 de soda caustica y 
12 de acido muriatico. La iniciacion del 
tratamiento preventivo se practica al sex- 
to dia de ocurrido el accidente; el numero 
de dilataciones que se realizan es alrede- 
dor de 20, practicandose con una frecuen- 
cia de dia por medio el primer mes y dos 
veces por semana en el curso del segundo 
mes. E] contro! radiologico practicado, en 
la mayoria de los casos por el Dr. Neira, 
se hizo a los 60 dias de la ingestion del 
caustico y coincide con el término del pe- 
riodo de las dilataciones. 

De este material existe solo un caso de 
complicacion. A pesar de las precauciones 
con que se hizo la dilatacién preventiva, 
a los 13 dias del accidente se produjo una 
perforacion de lesdfago (neumotorax) 
que obligo a efectuar una intervencion 
quirurgica de urgencia y que, posterior- 
mente, hubo que practicar el tratamiento 
curativo de la estenosis producida. El res- 
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to de los casos, dados de alta sanos, nin- 
guno de ellos ha vuelto al Servicio, ni se 
ha tenido noticia que se hubiera instalado 
posteriormente una estenosis. 

Sin considerar este material, hay re- 
cuerdo de que el tratamiento preventivo 
fracasO en una sola oportunidad, en el 
grupo de casos no controlados. 


SUMARIO 


1. Se enumeran substancias causticas, 
sus mecanismos de accion y factores res- 
ponsables de su ingestion. 

2. Se destaca el] periodo de aparente 
normalidad que sigue al accidente, el mas 
importante para la iniciacion del trata- 
miento preventivo de la estrechez cica- 
tricial del esdfago. 

3. Se describe sintomatologia y ana- 
tomia patologica;, tratamiento inicial, tra- 
tamiento preventivo y curativo. 

4. Experiencia en 33 casos infantiles 
contrelados: el tratamiento preventivo 
tuvo exito en 32 pacientes que ingirieron 
caustico. Uno fracaso por defecto tecnico 
de la dilatacion. 

5. De numerosos casos no controlados 
debidamente, se recuerda que el trata- 
miento preventivo fracasOo en una sola 
oportunidad. 
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En Chile, el hospital de ninos es una 
de las instituciones médicas que ha ex- 
perimentado evolucion mas rapida y cam- 
bios mas radicales. Desde luego es muy 
joven. A la vuelta del siglo, no habia 
ninguno, en circunstancias que el pais 
poseia ya unas 2.200 camas. En los esta- 
blecimientos de adultos, solia existir una 
salita para individuos de 6 a 12 anos. 
Cuando el Dr. Roberto del Rio, que pue- 
de considerarse el primer profesor de pe- 
diatria de verdad, fué designado, en 1896, 
disponia de una de ellas en el Hospital 
de San Vicente y acostumbraba llevar a 
los alumnos a la Casa de Huérfanos. Fun- 
dada esta por el Marques de Montepio, 
funciono, muchos anos, en la esquina de 
su nombre con la de Cenizas (hoy Ma- 
nuel Rodriguez) y tenia su torno por 
Agustinas. Trasladada a la Chacra de la 
Providencia, se termino de construir el 
edificio en 1885 y tuvo entonces 23 pa- 
tios y capacidad para mil asilados. De 
ellos, la mitad de los menores de 7 anos 


(487) ingresaban enfermos y la letali- 
dad general —al decir del Dr. Davila Bo- 
za—, todavia alcanzaba, a la altura del 


Centenario, a un 25‘~. No sorprende tan- 
to, puesto que, entonces, en los lazaretos 
subia a 71‘<. Dado ese porcentaje espe- 
luznante, “no es extrano” —dice la Ofi- 
cina Central de Estadistica— que la mor- 
talidad de este grupo de edad alcance a 
un 60 o a un 62‘. del total de las de- 
funciones”’. 

En 1900 y los anos proximos, hubo, en 
Santiago, una epidemia extensa y muy 
mortifera de sarampion. Solo entonces 
los médicos lograron convencer a las au- 
toridades de la necesidad de construir un 
establecimiento especializado. En el Con- 
sejo Superior de Higiene hubo delibera- 
ciones, largas y enconadas, sobre la con- 
veniencia de proceder asi o de pedir, mas 
bien, una seccion de pediatria en el Hos- 
pital General que se proyectaba. Se des- 


tino a ese proposito la Escuela Normal de 
Preceptores de la Calle Matucana y por 
Ley de 1901, se concedieron 450.000 pe- 
sos. Con ello se compro la quinta Lo Vi- 
cuna en 130.000 pesos y se planed levan- 
tar en ella un establecimiento para 350 
ninos, que dispondria de establos, segun 
los planos que los hermanos del Rio en- 
cargaron al arquitecto Ruppel de Ham- 
burgo. 

Mientras tanto, se reparo y adapto 
aquella Escuela y en 1908, se abrio la ins- 
titucidn que se denomino Roberto del 
Rio. Don Manuel Arriaran dejo un cuan- 
tioso legado, con el cual Beneficencia ad- 
quirio, en 325 mil pesos, una propiedad 
de la Sucesion Matte, donde se levanto 
el establecimiento que llevo el nombre 
del filantropo. Habia estatuido, que en él 
se recibieran preferentemente ninos me- 
nores con sus madres. La Casa de Huer- 
fanos, que se designo después Nacional 
del Nino, tuvo, en su momento, un pa- 
trimonio muy substancial, porque, en 
1820, dona Matilde Salamanca le destino 
sus propiedades del valle del Choapa y 
el Estado, una en Cautin. Ademas, don 
José Joaquin Luco y su esposa, dona Ma- 
tilde Barros Luco, le hicieron abundantes 
donaciones. En esta Casa surgio, mas ade- 
lante, el Hospital Luis Calvo Mackenna. 

Con la consabida lentitud, se constru- 
yo el actual Hospital Roberto del Rio. No 
estaba terminado ni menos _habilitado 
cuando sobrevino el terremoto de 1939 y 
como se quisiera recibir evacuados en el 
viejo edificio de Matucana, se resolvio 
trasladar las dotaciones precarias de que 
disponia e inaugurar, en estas condicio- 
nes, un servicio de primera clase, que 
debia estar mucho mejor equipado. Asi 
surgieron las tres instituciones principa- 
les para la atencion médica de la infancia. 

La nueva politica del SNS termino con 
los Centros de Salud y creo para reem- 
plazarlos, las areas hospitalarias. Consis- 


2 
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ten esencialmente en una extension geo- 
grafica que gira alrededor de un hospital 
general, tal como habian propiciado va- 
rios médicos y reiteradamente, tambien 
nosotros mismos. Esta organizacion pre- 
supone que los jefes de servicio de las 
instituciones de atencion cerrada se ha- 
gan cargo de los problemas respectivos 
en el area. Por tanto, el jefe de pediatria 
ha de asumir responsabilidad sobre todos 
los asuntos que conciernen a la infancia 
y a la ninez. Si bien el hospital representa 
el elemento mas importante no es el uni- 
co y debe ser conjugado con los otros 
recursos. 

Seguramente los hospitales de ninos 
han cambiado mas fundamentalmente, 
entre nosotros, que los de adultos. Dichos 
cambios han sido multiples y entre ellos, 
destaca el] desarrollo de los consultorios 
externos, la tendencia a que pasen por 
ellos todos los pacientes que ingresen y 
a que se reduzca este numero a un mi- 
nimo, a expensas de los tratamientos am- 
bulatorios. Se han desplegado esfuerzos 
persistentes y reiterados para aumentar 
el rendimiento de las camas, acabando 
con las estadas muy prolongadas de con- 
valescientes o de criaturas con distrofias 
graves e introduciendo, en cambio, la hos- 
pitalizacion abreviada y las salas de hi- 
dratacion. Se advierte asimismo la ten- 
dencia a preferir los lactantes y ninos 
menores, cuya atencion requiere mas can- 
tidad de personal y es mas costosa; pero 
resulta particularmente necesaria. 

Esta politica coincide con el mejor pen- 
samiento del momento actual. En otras 
partes, se esta aboliendo la denominacion 
hospital de agudos y designandolos ‘de 
corta estada”. A su vez, se califica a esta 
de “episodio”. Efectivamente, muchos de 
los procesos no son agudos, a medida que 
aumenta el numero de las permanencias 
muy breves para practicar intervenciones 
de otorrinolaringologia y aun de avendi- 
citis y otras; para realizar un examen de 
salud o de otro orden o, como en el caso 
nuestro, para intentar la hidratacion. 

Interesa mucho la patologia del menor 
de un ano, porque condiciona una morta- 
lidad infantil vergonzosamente elevada y 
cuyo descenso se ha detenido ultimamen- 
te. En muchos casos, la hospitalizacion es 


* Hemos 
acuerdo en 
equivalente 


insistido en la necesidad de ponerse de 
que lactante es el menor de un afo y 
a la expresién “infant’’, mientras el se- 


gundo afio de vida queda incluido en la primera in- 
fancia. 
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indispensable y mas entre nosotros, don- 
de las malas condiciones de ambiente, vi- 
vienda y saneamiento impiden el trata- 
miento de policlinica y condicionan, a 
menudo, la patologia. 

Esta edad es la unica en la que la tasa 
de mortalidad excede considerablemente 
de la tasa de hospitalizacion por mil lac- 
tantes *. La diferencia evidente entre el 
riesgo de enfermar y morir y la falta de 
informacion precisa sobre los requeri- 
mientos de camas y su utilizacion nos han 
inducido a investigar este problema del 
que damos ahora una informacion pre- 
liminar. 

Para elaborarla hemos utilizado las dis- 
tintas publicaciones del SNS y de la Di- 
reccion General de Estadistica de 30 anos 
recientes (1929-1958). Ademas, analiza- 
mos detalladamente los egresos hospita- 
larios en todo el pais, correspondiente a 
1958, ultimo ano en que la Seccion de 
Bioestadistica del SNS posee datos com- 
pletos. Segun practica internacional, no 
se incluyen entre dichos egresos, las altas 
de recién nacidos sanos de maternidades, 
por lo cual nos circunscribimos, a los hos- 
pitales de pediatria y a las camas para 
ninos de hospitales generales. 

Entre nosotros no se tiene conocimien- 
to cabal sobre nuestras necesidades de 
camas y se aplican normas norteamerica- 
nas que arrojan 0,5 camas de hospital 
general por muerte al ano. Deberiamos 
disponer asi de unas 45 mil. De ellas en- 
tre un 10 y un 15% han de destinarse a 
ninos. Estos requisitos se cumplen acep- 
tablemente, puesto que, sumando las do- 
taciones del SNS y de otras instituciones, 
se tiene cerca de esa cantidad de camas 
y las de pediatria representan un 13% 
del total; pero, en sentido estricto, no son 
aplicables a nuestras circunstancias. Des- 
de luego, la distribucion por edad de la 
poblacion es diferente; ellos tienen 26,8% 
de menores de 15 anos y nosotros, 37,2. 
En Estados Unidos los lactantes represen- 
tan el 7,77 del total de ese grupo de edad 
(0 a 15 anos) y en Chile, el 8,7%. Agré- 
guense nuestras malas condiciones am- 
bientales y que, hoy por hoy, el manejo 
adecuado de la patologia constituye se- 
guramente una de las maneras mas efec- 
tivas de combatir la mortalidad infantil, 
tanto mas cuanto que entre nosotros, han 
disminuido sensiblemente los programas 


de control de nifo sano y de proteccion 
infantil. 
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NUMERO E INDICES DE 


Chile - 


N° de camas 
pediatricas 


sobre 
total camas 


N° de 


egresos 


83.495 


95.840 


La dotacion global de camas para todas 
las edades ha aumentado progresivamen- 
te, pero menos que la poblacion misma, 
de modo que la tasa ha descendido de 4,1 
camas por mil habitantes en 1954 a 3,9, 
en 1958. La velocidad de aumento de las 
camas de pediatria ha sido mayor que 
la de camas generales haciendo que la 
tasa respectiva haya ascendido, en el 
quinquenio, de 0,92 a 1,39 camas por 
1.000 menores de 15 anos. Para los esta- 
blecimientos del SNS —en que se cuenta 
con informacion uniforme— esta evolu- 
cion, en los ultimos cuatro anos, aparece 
en la tabla N° 1. Como de ordinario, el 
crecimiento ha sido irregular en su dis- 
tribucion geografica. En la tabla N® 2 se 
aprecia una acumulacion considerable de 
recursos en las zonas de Santiago, Val- 
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TABLA N° 
RENDIMIENTO DE LAS CAMAS PEDIATRICAS 
1955-1958 


total egresos 


TABLA N° 2 
DISTRIBUCION DE CAMAS PEDIATRICAS POR PROVINCIAS 
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‘> sobre 


Egresos por 
cama al ano 


Promedio 
estada 


Indice 
ocupacional 


paraiso y Concepcion, Arauco y Bio-Bio 
Salvo en Tarapaca y Antofagasta, el au- 
mento de camas apenas ha guardado rit- 
mo con el crecimiento de poblacion: en 
total ha sido muy pequeno; nulo en Nu- 
ble y negativo, en Maule y Linares. 
Respecto a la proporcion de cunas, solo 
se la conoce en la capital. Aqui represen- 
tan el 22 del total de camas, determi- 
nan el 30.6% de los egresos y tienden a 
aumentar. Parecida limitacion existe res- 
pecto a la evolucion del personal médico 
y paramédico. La enfermeria aumento, en 
los hospitales de ninos de Santiago (1945- 
1955), en 102‘% y el personal médico en 
87‘. , mientras que el de camas fue solo 
de 21‘.. Ese primer cambio ha ocurrido 
principalmente a expensas de las auxi- 
liares de enfermeria. Interesaria conocer 


Provincias 


Antofagasta .. 53 1.8 
Atacama-Coquimbo .. 59 2,0 
Aconcagua 81 2.8 
Santiago 1.426 48,7 
O'Higgins-Colchagua . ; 138 4,7 
Curic6é-Talea ..... 109 27 
Maule-Linares ..... 131 4,5 
Nuble . . 77 2.6 
Concepcién-Arauco-Bio-Bio . 296 10,1 
Malleco-Cautin oe 7 2,5 
Valdivia-Osorno ...... 128 4.4 
Aysén-Magallanes ..... 43 1,5 


Republica . 


2.026 


(*) Tasa por 1.00 menores de 15 afios 


Tasa (*) 


o~ 
He 
SAAD 


ORR 


1955 2.926 10,6 70.053 11,0 16,8 18,0 76,7 — 
1956 3.376 12,1 77.300 11.4 15,7 17,6 80,7 a 
1957 3.580 12,9 — 11,5 16,2 17,2 77,0 = 

1958 3.774 | 13,3 — 12.5 17,6 16,2 81,2 ; 

1955 1958 2 

No Tasa (*) No — 

| 
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‘o que ha sucedido en provincia, puesto 
que es probable que estos cambios sdélo 
ocurran en Santiago. 

No parece probable que la proporcién 
de camas de pediatria en relacion con el 
total se acreciente proximamente, a pesar 
de que la demanda excede de la capaci- 
dad y como ha sido senalado' en un tra- 
bajo anterior, hay varios hospitales ge- 
nerales y de adultos que reciben constan- 
temente menores de 15 anos con proble- 
mas especiales (infecciosas, otorrinolarin- 
gologia, etc.). Siempre apremiantes, los 
requerimientos para lactantes adquieren 
caracteres dramaticos durante el verano 
y con ocasion de brotes epidémicos. Evi- 
dentemente deberia darseles preferencia 
en cualquier incremento. Antes aun, pro- 
cede establecer si se podria acrecentar su 
rendimiento, que debe estudiarse separa- 
damente, porque es muy distinto del que 
puede esperarse de las camas de obstetri- 
cia o para enfermedades cronicas (men- 
tales y tuberculosis). Lo estudiamos a 
base de los tres indices clasicos: numero 
de egresos, promedio de estada e indice 
de ocupacion. 

El primero ha ido de 70.053, en 1955 
a 95.840, en 1958. Este aumento (36,8 ) 
es mayor que el de camas ( 28,9‘. ) y ex- 
presa seguramente mejoria. La _ propor- 
cion respecto al total de egresos camino 
en el mismo sentido: de 11,0 a 12,5% 
(Tabla N° 1). Al analizar la distribucion 
por edades de estos egresos se advierte 
que un tercio de la hospitalizacion infan- 
til corresponde a lactantes, proporcion 
que es similar en Santiago y en el resto 
del pais (Tabla N® 3). Algo similar ocu- 
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TABLA N° 3 
DISTRIBUCION POR EDADES DE LOS EGRESOS DE PEDIATRIA 
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rre con los menores de 2 anos; Santiago 
acusa una mayor concentracion en los 
grupos de 7 a 27 dias y de 5 a 9 anos. 

El incremento en el numero de egresos 
puede corresponder a la mejoria del pro- 
medio de estada, de la ocupacion o de am- 
bos. No obstante depender de una serie 
de variables y ser dificil comparar un 
servicio con otro, el promedio de dias de 
estada constituye indice muy objetivo. Ha 
bajado de 17,9, en 1954, a 16,2, en 1958. 
Aparentemente pequena, esta reduccion 
significa agregar 3.000 egresos al ano e 
indica la conveniencia de acortar las es- 
tadas hasta un limite comparable con una 
atencion eficiente. Dicha reduccion es 
muy distinta de una zona a otra. Si bien 
ha ocurrido tambien en Santiago, su pro- 
medio todavia sigue siendo uno de los 
mas altos (19,5 dias) del pais. Sin embar- 
go, ese achicamiento es particularmente 
significativo, porque en la capital se ha- 
lla el 50‘. de estas camas, la demanda 
es fuerte y alto, el indice de ocupacion. 
A la inversa, la estada se ha alargado en 
O’Higgins, Colchagua, Aysén y Maga- 
llanes. 

El indice de ocupacion depende no solo 
de la eficacia y el prestigio de la atencion 
médica, sino también de los mecanismos 
administrativos para ponerlos al alcance, 
de la accesibilidad (medios de comunica- 
cion y transporte) y de la dotacion de 
personal. Se sabe de camas inutilizadas, 
temporal o prolongadamente, por falta de 
aquel. En general, la ocupacion es, con- 
secuentemente, menor en el medio rural 
y en los centros pequenos o pobremente 
provistos. Con fluctuaciones apreciables, 


Chile - 1955-1958 


Chile 
Edades 


Santiago Resto del pais 


Total —de 1 mes ........ 1.717 18 
Total —de 1 afio ......... 24.429 25,5 
29.351 30.6 
14.063 14,7 
21.449 22,4 
Total —de 15 afios ...... 95.840 100,0 


| 
| 
| 


240 0.7 842 1,4 
763 2.1 1.360 2.3 
730 2.0 987 1.6 
1.733 49 3.189 5.3 
9.127 25.6 15.302 25.4 
10.860 30.4 18.491 30.8 
4.096 11,5 7.341 12,2 
5.508 15,5 8.555 14.2 
8.085 | 22,7 11.455 19.0 
7.097 | 19.9 14.352 23,8 

35.646 100,0 60.194 | 100.0 


| 

| 

| 

Ne % Ne N° % 
| 
De 1 dia a 
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el indice nacional ha subido de 76,7, en 
1954 a 81,2, en 1958, principalmente por 
la influencia de unas pocas zonas: Ata- 
cama, Coquimbo, Valparaiso, Santiago, 
Curico, Talea, Llanquihue-Chiloé; en el 
resto, se ha mantenido estacionario o ha 
descendido; en 3 zonas alcanza o excede 
de 85‘. , que es el limite considerado co- 
mo satisfactorio. El exceso sobre dicho 
limite traduce presion sobre los servicios 
por excesos de demanda. Por lo demas, 
un buen indice de ocupacion no indica 
buen rendimiento sino cuando va asocia- 
do con un promedio de estada razonable- 
mente corto. Por eso un valor de 90,4‘. 
con una estada de 20,5 dias (la mas alta 
del pais), como se las ve en Llanquihue 
y Chiloé, sugiere que los mismos indivi- 
duos utilizan prolongadamente las camas, 
como en los hospitales cronicos. 

Estos antecedentes sugieren que hay 
amplio margen para mejorar los rendi- 
mientos. Como han aumentado claramen- 
te —a pesar de que el progreso en el in- 
dice de ocupacion aparece dudoso—, qui- 
simos asegurarnos de que no hubiera va- 
riado la gravedad de los pacientes. Aun- 
que lejos de ser ideales, nos servimos de 
los datos de letalidad hospitalaria, que 
constituyen reflejo objetivo. Dados los 
progresos clinicos, deberia haber descen- 
dido, si las criaturas ingresaron en las 
mismas condiciones, en 1958, que en 1954. 

Segun muestra la tabla N® 4, la pro- 
porcion, en vez de bajar, tiende a aumen- 
tar, especialmente a expensas de los ni- 
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nos de 1 a 11 meses. En ellos era de 14,6 
‘o, en 1955 y de 17,4, en 1958. No se pue- 
de, evidentemente, atribuir a deterioro en 
la atencion médica, puesto que ese hecho 
se observa tambien en Santiago, donde 
dicha atencion es particularmente eficien- 
te. En cambio, es justo suponer que los 
consultorios externos —donde hubo, en 
1958, 2.433.943 consultas—, han solucio- 
nado muchos problemas sin necesidad de 
ulteriores recursos. La letalidad hospita- 
laria fluctua entre 3,9‘7 en Aysén y Ma- 
gallanes y 12,3, en Curico y Talca, mien- 
tras en Santiago alecanza a 9,3‘. 

Tanto en los egresos como en los falle- 
cimientos hay aumento apreciable de los 
menores de un ano y particularmente, 
entre 1 y 11 meses. Con otras palabras, 
han aumentado el numero y la gravedad 
de los lactantes hospitalizados especial- 
mente en el grupo 1 a 11 meses. Por otra 
parte, los ninos de primera infancia re- 
presenta el 42,5°7 de las altas y concen- 
tran el 81,9% de los fallecimientos. 

Pese al mejoramiento en calidad y vo- 
lumen del consultorio externo, siguen ac- 
cediendo al hospital muchos casos graves, 
que arrojan una letalidad triple que en- 
tre los adultos. El fenomeno vale parti- 
cularmente para los lactantes y en grado 
algo menor, para los menores de dos anos. 
Cabe, pues, postular que la hospitaliza- 
cion en pediatria no variara fundamen- 
talmente mientras no haya cambios pro- 
fundos en la economia, nutricion y sa- 
neamiento. 


EDADES 


Egresos Fallecidos 


1 dia ; 128 62 
1-6 dias 968 426 
7-27 dias 


letalidad 


48,4 082 291 26.9 
44.0 2.123 713 33,6 
1.717 30,9 


Total de 1 mes 1.958 75 38,7 4.922 1.534 31,1 
1-11 meses 13.530 2 14,6 24.429 4.252 17,4 
15.488 2.739 17,7 29.351 5.786 19,7 
Total de 1 aflo 
12-23 meses ... 6.957 628 9.0 11.437 1.164 10,2 
2-4 anos 10.202 523 $,1 14.063 804 BS 
5-9 anos 17.895 373 2,1 19.540 424 a2 
10-14 anos 19.511 255 13 21.449 315 1,2 
Total —de 15 afos 70.053 4.518 6.4 95.840 8.493 8,9 


4 

193 5 1958 

letalidad Ezrescs Fallecidos % 
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Esta situacion se hace mas evidente si 
la relacionamos con el total de la pobla- 
cion, puesto que muchos ninos no consi- 
guen hospitalizarse. Compulsando esta ta- 
sa (de hospitalizacion) y la mortalidad 
por 1.000 menores de 15 anos y suponien- 
do que esta traduce aproximadamente la 
gravedad de los casos, se la compara en 
la tabla N° 5 con el estado de cosas entre 
los mayores de 15 anos. Mientras la re- 
lacion de hospitalizaciones con muertes es 
en el nino de 2,1, alcanza a 9,3, en los 
segundos. Esa primera proporcion esta 
fuertemente condicionada por los meno- 
res de un ano en los que la proporcion 
llega a invertirse: en verdad, se registran 
dos muertes por cada hospitalizacion, en 
tanto que hay 6 de estas por cada defun- 
cion en el grupo de 1 a 14 anos. Cuales- 
quiera que sean las imperfecciones diag- 
nosticas, esta informacion basica es digna 
de fe. 

En el grupo mayor de 15 anos, solo el 
rubro “sintomas y enfermedades mal de- 
finidas” arroja mayor tasa de mortalidad 
que de hospitalizacion. En los menores 
de 1 ano el fenomeno se ve para las en- 
fermedades del sistema nervioso y orga- 
nos de los sentidos, de la primera infancia 
y del aparato respiratorio. Parece, urgen- 
te, pues, mejorar en lo posible, el rendi- 


1 ano 


DF 


TABLA N° 5 


1-14 anos 


15 ANOS Dr. H. Romero y cols 

miento de las cunas para lactantes, sobre 
todo si continua, como es plausible, la 
tendencia al alta precoz del recién nacido 
en las maternidades y su traslado a hos- 
pitales de pediatria. 

Agrupando las principales causas de 
ingreso en los menores de 15 anos segun 
la clasificacion internacional, obtuvimos 
la informacion que resume, a partir de 
1944, la tabla N® 6. Senala un aumento 
mas marcado de 3 rubros: primera in- 
fancia, enfermedades del aparato digesti- 
vo y tumores benignos y malignos. Con- 
trasta con un descenso de enfermedades 
infecciosas y de la piel o del tejido ce- 
lular, mientras que se mantienen las de- 
mas proporciones. En este grupo de edad 
llama la atencion el predominio de hom- 
bres entre los ingresos y en rubros como 
enfermedades del aparato génito urina- 
rio, de los huesos y organos de locomo- 
cion, como también de accidentes, en que 
la proporcion sube de 60‘. Solo exceden 
las ninas, en los rubros tuberculosis en 
todas sus formas y vicios congénitos de 
conformacion. 

Respecto a diagnosticos, los 4 grupos 
principales son: enfermedades del apara- 
to respiratorio (24,5‘7 ), digestivo (20,2), 
infecciosas (15,7) y vicios congénitos de 
conformacion y enfermedades de la pri- 


1.000 HABITANTES SEGUN EDAD Y GRUPOS DE CAUSAS 
TASAS ESPECIFICAS DE 


HOSPITALIZACION Y DE MORTALIDAD POR 
Chile - 1958 


Total —15 anos Total 15 anos Total general 

Causas Morta- Hospi- Morta- Hospi- Morta- Hospi- Morta- | Hospi- | Morta-! Hospi- 
lidad tali- lidad tali- lidad tali- lidad tali- | lidad tali- 

zacion zacion zacion | zacion zacion 


Tuberculosis 


04 04 01 
Infecciosas 5,2 7.5 0.6 
Tumores 0,2 1,0 0,06 
Endocrinas. alérgicas 0.6 07 0,03 
Sangre 0.1 0.2 0,01 
Mentales 0.1 0.1 0,01 
Nerviosas . 3.5 34 0.15 
Circulatorias 0.3 04 0,05 
Respiratorias 40,1 16,8 15 
Digestivas 23.9 26.1 0.6 
Genitourinarias 0.1 0.8 0,05 
Puerperales 
Piel y celular . 0.5 1,6 0,01 
Aparato locomotor 00,3 0.5 0,01 
Congénitas . 2.5 2.8 0,03 
Primera infancia 46.6 23,8 0,15 
Mal definidas .. 10,9 1,3 0.5 
Accidentes y violencias 08 13 | 04 


NOSSO SSS SASH 


8 | 014 0,81 0.91 3.29 0.51 2.4 
98 1,00 4,28 0,11 2,45 0,44 3,1 
32 0.07 0,38 1,54 2,13 0,99 1,5 
31 0,09 0.34 0.16 1,06 0,13 0.8 
18 0,02 0,18 0.02 0,25 0,02 0,2 
ll 0.01 0,12 0,09 2,12 | 0,06 1.4 
04 0.45 1,26 0,97 2,42 | 0,77 2,0 
S57 0,06 0.56 1,91 3.49 | 1,22 2,4 
06 | 4,79 7.91 0.99 627 | 24 6,9 
61 2,61 6,48 0,74 12,73 | 1,43 10,4 
87 0,06 0,87 0,20 400 | 015 2.8 
2 _ 0,18 0.17 43,12 0,11 27,1 
98 0,05 1,04 0,02 2,02 0,03 1,7 
69 0,01 0,67 0,04 1,43 0,03 1,2 
66 0,24 0.85 — 0,10 0,09 0.4 
75 417 2,75 — 0,08 1,55 15 
61 139 | 0,68 1,29 1,04 1,32 | 0.9 
90 044 | 2,76 1,02 641 | 080 | 5,0 


8 


32,12 


95,1 


TOTAL . 1388 | 089 425 26,68 1018 | (12,05 71,7 
' | | ! ! 


LA HOSPITALIZACION DEI 


MENOR DE 15 


ANOS Dr. H. Romero y cols 


TABLA N° 6 


IMPORTANCIA 


RELATIVA DE LAS CAUSAS DE HOSPITALIZACION 


MENORES DE 15 ANOS 


Chile - 1944-1951-1958 


1944 


1951 1958 


Causas 
egresos 


Infecciosas (incl 
losis 

Tumores . 

Generales 

Sangre 

Nerviosas 

Circulatorias 

Respiratorias 

Digestivas 

Genitourinarias 

Puerperales 

Piel y celular 

Aparato locomotor 

Congénitas 

Primera infancia 

Mal definidas .. 

Accidentes y violencias 


tubercu- 


SONOS 
ON 


38.199 


N° egresos N° egresos 


= 


Pry 


TABLA N° 


PRINCIPALES DIAGNOSTICOS DE HOSPITALIZACION EN 


MENORES 


15 ANOS 


Chile - 1958 


Respiratorias Digestivas 


Infeciosas Primera Infancia 


Diagnéstico Diagnoéstico 


Hipertrofia de 
amigdalas y 
adenoides . 

Bronconeumonia 

Influenza 

Neumonia lobar 

Bronquitis aguda 

Laringitis y tra- 
queobronquitis .. 

Otros (33 diagndés- 
ticos) 


Gastroenteritis y 
colitis en ma- 
yores de un mes 

Hernias sin 
obstruccién 

Apendicitis aguda. 

Otras apendicitis . 

| Otros (35 diagn.). 


mera infancia (11,1). Salvo accidentes 
(8,5°~ ), todos los demas representan me- 
nos del 5‘ del total de egresos entre me- 
nores de 15 anos (Tabla N° 7). Entre las 
enfermedades del aparato digestivo pare- 
ce curioso el gran predominio del sexo 
masculino, excepto para las apendicitis, 
en que las mujeres doblan a los hombres. 
Sorprende también la frecuencia enorme 
de las hipertrofias de amigdalas y ade- 


Sarampion . 


Diagndéstico Diagnostico 


Distrofia 
Premadurez 
Malformaciones 
congénitas osteo- 
articulares 
Mal definidas 
Traumatismos 
diagn.) 3. del parto 
Otros (23 diagn.) 


Tifoidea y Para- 
tifoidea 
Tuberculosis 
Polio y secuelas 
Caqueluche 
Difcteria 
Otros (67 


noides. Entre las infecciones, la causa sin- 
gular mas sobresaliente fué el sarampion, 
en 1958, ano en que hubo una epidemia 
de consideracion. Destaca también tuber- 
culosis, tifoidea y la paratifoidea que, 
junto con la gastroenteritis y colitis —que 
ocupan el primer lugar entre las causas 
digestivas— estan acusando las condicio- 
nes precarias de saneamiento y de edu- 
cacion sanitaria. 


7.409 1 9.384 a 
245 493 
937 983 
133 293 
1.800 2.447 
629 885 a 
5.721 11.488 : 
‘ 1.235 1.921 
155 190 
3.517 3.749 
1.031 1.402 
i 958 1.661 
1.660 3.683 
= 209 2.571 
3.694 4.623 4 
TOTAL — 100.9 58.985 100,0 95.840 100.0 
DE 
3 
NO No 
| 
2.685 
1.932 
4.698 8.435 
3.518 
8 3.763 2.777 803 : 
2.878 2.627 743 a 
1.996 2.015 
3.461 667 = 
1.269 1.376 = 
5.460 = 
| | 
TOTAL . . 23.582 19.315 15.213 8.206 
! 1 
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Enfermedades de la infancia 


MENOR DE 15 


TABLA N° 8 
PRINCIPALES DIAGNOSTICOS DE HOSPITALIZACION EN MENORES DE 1 ANO 
Chile - 1958 


Enfermedades del aparato digestivo 


ANOS De. H 


Romero y cols 


Enfermedades del 
respiratorio 


aparato 


Diagnéstico 


Premadurez 


Diagndéstico 


Gastroenteritis y colitis 


Diagndéstico 


Bronconeumonia 


Desajuste nutritivo 1.126 en mayores de 1 mes. 5.943 Bronquitis . ° ; 802 
Asfixia, atelectasia Hernias 506 Influenza con manifes- 
neumonia 647 Otras (43 diagnésticos) 296 taciones respiratorias . 800 
Diarrea del recién nacido 505 Neumonia . = 451 
Mal definidas 721 Laringitis y traqueo- 
Otras (21 diagnésticos) 1.816 { bronquitis 260 
Otras (30 diagnésticos) . 834 


Dividimos a los menores de 15 anos en 
dos grupos: 0-11 meses y 1 a 14 anos. 
Entre aquellos abundan los vicios conge- 
nitos de conformacion y enfermedades de 
la primera infancia (29,9‘~ ), las digesti- 
vas (21,4) y respiratorias (18,9), mien- 
tras el 21,8‘. restante se reparte entre 
los otros 14 grupos (Tabla N® 8). 


Sorprende la importancia que ha adqui- 
rido la condicion de prematuro como cau- 
sa de hospitalizacion. Entre las enferme- 
dades digestivas sobresalen las gastroen- 
teritis y las colitis. En los mayores de un 
ano predominan las causas respiratorias 
(26,5'7), digestivas (19), infecciosas y 
parasitarias (14,6) y accidentes (10,8). 


Respiratorias 


Digestivas 


TABLA N° 


PRINCIPALES DIAGNOSTICOS DE HOSPITALIZACION EN EL 
GRUPO 1 A 14 ANOS 


Chile - 1958 


Respecto a las hipertrofias de tonsilas 
y adenoides, no podemos separarlas en 
los dos grupos; pero, en el total de ingre- 
sos con este diagnostico, se intervienen 
quirurgicamente un 97‘. y el promedio 
de estada alcanza a 2,3 dias. Las apendi- 
citis, que ocupan el primer lugar entre 
las digestivas, fueron intervenidas en el 
92,5‘:. Entre las infecciones destacan la 
tifoidea y la paratifoidea y este predomi- 
nio debe ser mucho mayor, puesto que se 
sabe de muchos casos subclinicos. Nada 
despreciables, los accidentes exigen mu- 
chas intervenciones quirurgicas, estadas 
prolongadas y esfuerzos de _ rehabilita- 
cion, que no han sido, estos ultimos, lo- 
grados ni siquiera estudiados. 


9 


Infecciosas Accidentes 


Diagnéstico 


Diagnostico NO 


| 


Diagnostico N° Diagnoéstico No 


Hipertrofia, Apendicitis (agu- Sarampion 3.979 Fracturas 2.241 
amigdalas y da y no califi- Tifoidea y wae" ' Contusiones y le- 
adenoides . 5.139 cada) . 5.076 tifoidea ‘ 2.386 siones traumati- 

Influenza 3.256 Gastroenteritis y | Tuberculosis . . 1.898 cas de organos 1.859 

Neumonia .. 2.709 colitis 3.318 | Polio y secuelas 1.078 | Heridas y erosiones' 1.620 

Bronconeumonia 2.676 |Hernias .. ‘ 2.545 | Difteria a 954 | Quemaduras : 1.284 

Bronquitis .. , 852 | Enf. del higado | Coqueluche . 697 | Envenenamientos . 396 

Otras (30 diagn ) 4.617 (cirrosis, abs- | Varicela .. 143 | Otras ( de 100 

| cesos, ete.). . . 267 | Hepatitis .. 143 diagnésticos) .. 501 
Otras (35 diagn.) 1.467 | 


1.364 | Otras (64 diagn. os 
| 


No No No 
| \ 
206) 1.186 
TOTAL 6.876 6.745 4.333 
| 
No 
TOTAL . | 19.249 | . 12.570 12.745 7.901 
| 


LA HOSPITALIZACION DEL MENOR 

Tambien nos preocupamos de revisar 
los segundos diagnosticos, que suelen 
constituir telon de fondo tanto o mas im- 
portante que la causa inmediata de hos- 
pitalizacion. Entre éstos ninguno excede, 
para todos los grupos de edad, de los tras- 
tornos de la nutricion, lo que constituye 
dato particularmente elocuente. Se les 
encuentra con mayor frecuencia en los 
menores que en los mayores de 15 anos; 
23,1‘. frente a 13,5‘7. Desmenuzando ese 
grupo, los encontramos en un 39,5‘ de 
los lactantes y en el 15,3 del grupo de 1 
a 14 anos. Entre los lactantes predominan 
las enfermedades mentales, psicosomati- 
cas y los trastornos de personalidad (45 
), los vicios congeéenitos de conforma- 
cion (49'. ) y las enfermedades del apa- 
rato circulatorio (59‘. ); pero, sobre to- 
do, las enfermedades alérgicas y endocri- 
nas y los trastornos de la nutricion, que 
acaparan el 72‘. de los segundos diag- 
nosticos. 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 
1) Se analizan diversos aspectos de la 


hospitalizacion de menores de 15 anos en 
anos recientes y particularmente en los 


cuatro que llegan hasta 1958. En este pe- 
ricdo las camas de pediatria han aumen- 
tado mas rapidamente que las generales 


hasta constituir el 13‘% del total. Se con- 
centran en Santiago, Valparaiso y Con- 
cepcion. 

2) Se ha acrecentado el personal en 
mas de un 65‘,, particularmente a ex- 
pensas de enfermeria (auxiliares). 

3) La proporcion de cunas para lac- 
tantes en los hospitales de ninos aleanza 
a 22‘. y produce el 30,6‘% de las altas. 
4) El aumento de rendimiento (36,8 
} excede del que experimento (7,1‘: ) 
el numero de camas. 


‘ 
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5) Proporcionalmente, el incremento 
mayor corresponde a la _ hospitalizacion 
de los menores de un ano, que represen- 
tan el 30% del total. 

6) Mientras el promedio de dias de 
estada ha descendido en 1,7 dias el in- 
dice de ocupacion muestra tendencia a 
subir, clara y sostenida. 

7) También ha aumentado la letali- 
dad hospitalaria entre los lactantes, tra- 
duciendo la mayor gravedad de los hos- 
pitalizados. 

8) En los ingresos hay predominio de] 
sexo masculino y han disminuido las en- 
fermedades infecciosas, de la piel y tejido 
celular, mientras aumentan las de prime- 
ra infancia y digestivas vy los neoplasmas. 

9) Entre los menores de 15 anos pre- 
dominan las enfermedades resniratorias, 
disestivas, infecciosas y oropias de la 
primera infancia. Entre ellas. los lactan- 
tes acusan princinalmente enfermedades 
de la primera infancia y congénitas, di- 
gestivas y resviratorias. en tanto aque en 
el grupo de 1 a 14 anos sobresalen las 
causas respiratorias, digestivas, infeccio- 
sas v los accidentes. 

10) Entre los segundos diagnosticos 
la frecuencia maxima corresponde a los 
trastornos de nutricion. Tanto este hecho 
como la frecuencia de tifoideas, paratifoi- 
deas, gastroenteritis y colitis traducen las 
malas condiciones de saneamiento y de 
educacion sanitaria del pais. 
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CRONICA 


Congreso Internacional de Pediatria 
de Lisboa. 


El Directorio de nuestra Sociedad acordé 
en su Ultima sesion participar a sus asocia- 
dos que los trabajos libres que se deseen pre- 
sentar al Congreso Internacional de Pedia- 
tria a celebrarse en Lisboa en Septiembre de 
1962, deberan hacerlo bajo el Patrocinio de 
la Sociedad Chilena de Pediatria. 

La fecha ultima de recepcion de estos tra- 
bajos vence el 31 de Octubre del presente 
ano. 


Sociedad Ecuatoriana de Pediatria. 


En las Jornadas Ecuatorianas de Pediatria 
realizadas en Guayaquil en Noviembre pa- 
sado, la Sede Nacional de las Sociedades Pe- 
diatricas Ecuatorianas fué transferida a la 
filial de Guayaquil y de acuerdo con los es- 
tatutos se eligié directorio el que quedo cons- 
tituido en la siguiente forma: Presidente, Dr. 
Alfredo Ceballos Carri6n; Vice-Presidente, 
Dr. Jorge Amador Yoaza; Secretario Gene- 
ral, Dr. Rodrigo Crespo Toral; Secretario de 
Actas, Dr. Jaime Pesantes Valarezo; Tesore- 
ro, Dr. Alfonso Borja Galarza; Primer Vo- 
cal, Dr. Isidoro Martinez Mc Kliff; Segundo 
Vocal, Dr. Edgar Alvarez Chavez; Director 
de Publicaciones, Dr. Arturo Valero Rojas: 


Bibliotecario, Dr. Juan Durango 

Sindico, Dr. Raul Gomez Lince. 
La direccion postal de esta Sociedad es: 

Casilla de Correo 5865, Guayaquil, Ecuador. 


Li ypez 


Sociedad de Pediatria de Valparaiso. 


Ha sido elegido el directorio que regira 
esta Sociedad en 1961 y ha quedado consti- 
tuido en la siguiente forma: Presidente, Dr. 
Oscar Alonso Hurtado; Vice-Presidente, Dr. 
Amilcar Radrigan Rocco; Secretario, Dr. Exe- 
quiel Barroso Cid; Tesorero, Dr. Hugo Hor- 
maechea Solé; y Directores: Drs. Jorge Agui- 
rre Julio, Manuel Barros Borgono, Kenneth 
Jones Swinglehurst, Marco Maldonado Acha- 
ran y Héctor Pumarino Fuentes. 

Direccioén: Victoria 2353, Valparaiso. 


Sociedad de Neurocirugia de Chile 


La Sociedad de Neurocirugia de Chile, ha 
comunicado la constitucién de su nuevo di- 
rectorio, integrado como sigue: 

Presidente, Dr. Mario Contreras V. 

Presidente Electo, Dr. Juan R. Olivares. 

Secreatrio General-Tesorero, Dr. Juan Fie- 
rro M. 

Directores, Drs. Reinaldo Poblete G. y Ma- 
nuel Donoso. 

La Direccion Postal de esta Sociedad es: 
Casilla 70-D; Santiago, Chile. 
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‘SOUIBB 


NUEVO ANTIBIOTICO ANTIFUNGOSO 
de eleccion en EL TRATAMIENTO DE 
DIVERSAS FORMAS DE MONILIASIS 
(MUGUET). 


NISTATINA SQUIBB 


*(MICOSTATIN) 


TABLETAS ORALES:  Frascos de 12 tabletas de 500.000 UI. 
SUSPENSION ORAL: Frascos 24 dosis de 100.000 U.I. cada una. 
UNGUENTO: Tubos de 15 y 30 gr. de 100.000 U.I. por gr. 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 


DEL PACIFICO SA 


DEPARTAMENTO DE PROPAGANDA MEDICA 


SANTO DOMINGO 1509 — TELEFONO 63261 — SANTIAGO 


* Marcas Registradas. 
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REVISTA CHILENA 
DE PEDIATRIA 


PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD 
CHILENA DE PEDIATRIA 


APARECE MENSUALMENTE 


PUBLICA ARTICULOS DE INVESTIGACION CLINICA O 

EXPERIMENTAL SOBRE PROBLEMAS DE PEDIATRIA, 

CIRUGIA Y ORTOPEDIA INFANTIL Y DE MEDICINA 
SOCIAL DE LA INFANCIA. 


SUSCRIPCION ANUAL: 


Pais: E° 8.— 
Extranjero: US$ 10.— 


XXII 
| 
| 
| 
| 
— 


INCREMENTAR EL RENDIMIENTO INTELECTUAL Y MUSCULAR 


(1 ml contiene 100 mg de !a sal monosdédica del dcido ciclohexenil-oxi-metil-hipofosférico + 2 mg de adenosina) 


Mejora Ia facultad de fijar la 
atencion 


Acelera la reactividad 
Incrementa el rendimiento muscular 
Levanta la tenacidad 

Mejora el estado de aGnimo 


Acorta la convalecencia 


Suprime el agotamiento muscular 
e intelectual 


Presentacién: 


25 comprimidos 
Ampollas de 1 ml 


FARBWERKE Meister Lucius Duining FRANKFURT (M)-HOECHST: Alemania 


Representantes en Chile: 
E = Quimica Hoechst Chile Ltda. 
= : Avda. Carrascal 5560, Tel. 93918 - SANTIAGO 


Ph 690- Ch = 3 : 


Para la prevencién de fenémenos de desgaste prematuro 
Para el tratamiento de trastornos crénicos de la digestién 
Para suprimir los estados de carencias vitaminicas 


FESTAVITAL 


Fermentos - Vitaminas - Sustancias lipotrépicas - Oligoelementos 


FESTAL 


+ Vitaminas y Minerales 


Frasco de 30 grageas 


FARBWERKE HOECHST AC Fe; 


= Representantes en Chile: 
= Quimica Hoechst Chile Ltda. Avda. Carrasco! 5560, Tel. 93918 SANTIAGO 


Meister Lucius & Draining FRANKFURT (M)-HOECHST - Alemania 
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ALIMENTE A SUS HIJOS CON 
OPTIMOS PRODUCTOS 


PARA LACTANTES Y ADOLESCENTES 
CONSUMA ESPECIALMENTE LECHE 


ENTERA con 


LECHE | 35 gramos 
de 


MATERIA 
QUESILLOS | CRASA 


CREMA | 


MANTEQUILLA 


LA OFRECE LA PLANTA LECHERA MAS MODERNA 


SOPROLE 


ASEGURE A SU “PEQUENO PACIENTE” LA 
DESCONGESTION INMEDIATA DE LAS 
VIAS RESPIRATORIAS 


Jarabe 


Asociacién de antihistaminico y fenilefrina. 


@ Descongestiona la mucosa rapidamente. 
e@ Favorece el drenaje de los senos paranasales. 


@ Evita las molestias de la aplicacién de gotas. 


RUMOFAN - Jarabe asocia una doble accién descongestionante, 
la del antihistaminico CLORPRIMETON * y la 
de la fenilefrina. 


FORMULA: 

Cada cucharadita (5 cc.) de RUMOFAN - Jarabe 
contiene: 

Maleato de Cloroprofenpiridamina 
(CLORPRIMETON) 
Clorhidrato de Fenilefrina . 2 mg. 


INDICACIONES: 


RUMOFAN - Jarabe esta indicado en alergias respiratorias (especial- 
mente las que se acompanan de congestion na- 
sal) congestion broncopulmonar, bronquitis y tos 
de origen alérgico. 


DOSIFICACION: 


Ninos hasta 1 amo: %4 de cucharadita de té cada 
3 o 4 horas. De 1 a 6 anos: % a 1 cucharadita 
de té cada 3 o 4 horas. De 6 a 12 anos: 1 a 2 cu- 
charaditas de té cada 3 o 4 horas. 

Adultos: 2 cucharaditas de té cada 3 o 4 horas. 


PRESENTACION: 


RUMOFAN - Jarabe Frascos que contienen 120 cc. de un jarabe con 
sabor agradable especial para ninos. 


Para mayor informacion y literatura, dirigirse a: 


As, SCHERING COMPANIA LIMITADA 


CAMINO A MELIPILLA 7073 — CASILLA 4093 — FONO 96623 -- SANTIAGO 


* Marcas Registradas. 
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CERELAC es una mezcle en polvo de harina de trige candeal, parcialmen- 
te dextrinizado y tostado, leche entero y socarosa. 


Para los mines sanes: preparacién de la papilla lactea. que suele adminis- 
trarse desde el 6.° mes.—Elemento de sobrealimentocién —Preventivo del 
raquitismo. 


Para los nines enfermes: casos de intolerancie de le leche, dispepsio por le- 
che de vaca, vomitos habituales, estados de desnutricién, constipacion. 


Por ser un alimento previamente cocido, no necesita coccién en el momento 


del empleo y es de PREPARACION INSTANTANEA 


i CERELAC alimenta mejor ! 


PREPARATION 
INSTANTANEA 


IMP. Y LITO. “STANLEY*® —- MANUEL RODRIGUEZ 852 —— SANTIAGO DE CHILE 
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